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Wykaz skrotow:

ACC — American College of Cardiology
AHA — American Heart Association

ESC — European Society of Cardiology
ESH — European Society of Hypertension
ISH — International Society of Hypertension

JNC — Joint National Committee on Prevention, Detection, Evaluation, and Treatment
of High Blood Pressure

SBP — systolic blood pressure — skurczowe ci$nienie krwi

DBP — diastolic blood pressure — rozkurczowe cisnienie krwi

DASH — dietary approaches to stop hypertension

PTNT — Polskie Towarzystwo Nadci$nienia Te¢tniczego

ACE-I — angiotensin converting enzyme inhibitors — inhibitor konwertazy angiotensyny
ARB — angiotensin receptor blocker — lek blokujacy receptor AT1

CCB - calcium channel blocker — antagonista wapnia,

non-DHP CCB - non-dihydropyridine calcium channel blocker — antagonista wapnia
pochodna fenyloalkiloaminy/benzotiazepiny,

DHP CCB - dihydropyridine calcium channel blocker — antagonista wapnia pochodna
dihydropirydyny

D — diuretic — diuretyk tiazydowy/tiazydopodobny,

D loop — loop diuretic — diuretyk petlowy,

BB — beta-blocker — beta-adrenolityk,

AB — alpha-blocker — alfa-adrenolityk

MRA — mineralocorticoid receptor antagonist — antagonista receptorow aldosteronu
BMI — body mass index — indeks masy ciata

r.z. — rok zycia

M — mean — $rednia

Me — median — mediana



SD - standard deviation — odchylenie standardowe

Min — minimum

Max — maximum — maksimum

WBC — white blood cells — krwinki biate

RBC - red blood cells — krwinki czerwone

HGB — hemoglobin — hemoglobina

HCT — hematocrit — hematokryt

MCH — mean corpuscular hemoglobin — srednia waga hemoglobiny w krwince

MCHC — mean corpuscular hemoglobin concentration — $rednie stezenie hemoglobiny w
krwince

MCV — mean corpuscular volume — érednia obj¢to$¢ krwinki czerwone;j

RDW-CV — red cel distribution width — rozpigtos¢ rozktadu objetosci krwinek
czerwonych

PLT — plateletes — ptytki krwi

TCh — total cholesterol — cholesterol catkowity

LDL — low density lipoprotein — lipoproteina o matej gestosci
HDL — high density lipoprotein — lipoproteina o wysokiej gestosci
TG — triglycerides — trojglicerydy

TSH — thyroid stimulating hormone — hormon tyreotropowy

FT3 — free triiodothyronine — wolna trojjodotyronina

FT4 — free thyroxine — wolna tyroksyna

eGFR - estimated glomerular filtration rate — szacunkowy wskaznik filtracji
kigbuszkowej

wzor MDRD — wzor stworzony na podstawie danych dla pacjentow z przewlekia
niewydolnoscig nerek (uczestnikow programu Modification Diet in Renal Disease)

ABPM — ambulatory blood pressure monitoring — ambulatoryjny catodobowy pomiar
ci$nienia tetniczego

E — predko$¢ maksymalna wczesnego naptywu mitralnego

A — predko$¢ maksymalna w czasie skurczu przedsionka



E/A — stosunek predkosci wezesnego naptywu mitralnego i naptywu mitralnego w czasie
skurczu przedsionka

GLS — global longitudinal strain — globalne odksztatcenie podtuzne
LA — left atrium — lewy przedsionek

LAYV - left atrial volume — objetos¢ lewego przedsionka

LAVI — left atrial volume index — indeks objetosci lewego przedsionka
IVS — interventricular septum — przegroda migdzykomorowa

LVPWd - inferolateral wall both in end-diastole — koncowo-rozkurczowy wymiar $ciany
dolno-bocznej

LVMI — left ventricular mass index — indeks masy lewej komory

E/E’ — stosunek predkosci naplywu mitralnego i predkosci pierscienia mitralnego we
wczesnej fazie rozkurczu

MHR — monocyte to high-density lipoprotein ratio — stosunek ilo$ci monocytow do
stezenia lipoproteiny o malej gestosci
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1. Nadcisnienie tetnicze

1.1. Definicja

Prawie 40 lat temu Geoffrey Rose zaproponowat definicje nadcisnienia jako wartos$ci
ci$nienia krwi, przy ktorych korzysci z leczenia jednoznacznie przewyzszaja zwigzane
z nim ryzyko. [1] Wartosci progowe, w oparciu o ktore diagnozowane jest nadci$nienie
tetnicze, sg ustalane arbitralnie. Przy ich wyznaczeniu uwzgledniana jest analiza ryzyka
okreslonego na podstawie danych epidemiologicznych. Zgodnie z publikowanymi
od 2003 r. europejskimi wytycznymi ESC/ESH nadcisnienie jest stwierdzane u osob
dorostych, u ktérych cis$nienie skurczowe przekracza 140 mmHg, a rozkurczowe
90 mmHg. [2-5] Analogiczne wartosci zostaty wskazane w globalnych wytycznych ISH,
ktore ukazaly si¢ w 2020 r. [6] oraz w siodmym raporcie JNC opublikowanym
w 2003 r. [7] Natomiast amerykanskie wytyczne z 2017 r., zastgpujace raport JNC-7,
obnizyly warto$ci progowe dla rozpoznania nadci$nienia odpowiednio do 130 mmHg
1 80 mmHg. [8] W tabeli 1 zestawiono roznice w klasyfikacji ci$nienia krwi u 0so6b
dorostych w oparciu o aktualne wytyczne: europejskie i amerykanskie.

Tabela 1. Klasyfikacja ci$nienia krwi u o0sob dorostych w oparciu o wytyczne
europejskich [5] i amerykanskich towarzystw kardiologicznych [8]

Kategoria ci$nienia Wartos$ci ci$nienia te¢tniczego (mmHg)

i/lub DBP: 85-89

Wytyczna europejska z Wytyczna amerykanska
2018 r. [5] z 2017 r. [8]*
Optymalne SBP <120 i DBP <80
Prawidlowe SBP: 120-129 SBP <120 i DBP <80
i/lub DBP: 80-84
Wysokie prawidlowe SBP: 130-139 SBP: 120-129 i DBP <80

i/lub DBP: 100-109

Nadci$nienie 1 stopnia SBP: 140-159 SBP: 130-139
i/lub DBP: 90-99 lub DBP: 80-89
Nadci$nienie 2 stopnia SBP: 160-179 SBP >140 lub DBP >90

Nadci$nienie 3 stopnia

SBP >180 i/lub DBP >110




Izolowane nadcisnienie
skurczowe 1 stopnia

SBP: 140-159 i DBP <90

Izolowane nadcis$nienie
skurczowe 2 stopnia

SBP: 160-179 i DBP <90

Izolowane nadci$nienie
skurczowe 3 stopnia

SBP >180 i DBP <90

* Osoby, ktorych wartosci ci$nienia skurczowego i rozkurczowego nalezg do dwoch roznych

kategorii nalezy kwalifikowa¢ do wyzszej z kategorii ci$nienia; SBP — skurczowe cisnienie krwi;
DBP — rozkurczowe ci$nienie krwi

Nalezy podkresli¢, ze okreslone w wytycznych warto$ci odnoszg si¢ do pomiardw

klinicznych. Zmienno$¢ wartosci progowej w zaleznosci od metody pomiaru zostata

przedstawiona w tabeli 2.

Tabela 2. Progowa wartos$¢ cisnienia Swiadczgca o wystepowaniu nadci$nienia tetniczego
w zaleznos$ci od metody pomiaru [5, 6]

Metoda pomiaru

Wartosci ci$nienia tetniczego (mmHg)

Pomiar kliniczny (klasyczny) SBP >140 i/lub DBP >90

Pomiar wykonany w czasie 24-godzinnej
rejestracji cisnienia tetniczego za pomocg

holtera:
- §rednia w ciggu dnia (czuwania) SBP >135 lub DBP >85
- §rednia w ciggu nocy (snu) SBP >120 lub DBP >70

- $rednia 24-godzinna

SBP >130 lub DBP >80

Pomiary w domu

SBP >135 lub DBP >85

SBP — skurczowe ci$nienie krwi; DBP — rozkurczowe ci$nienie krwi

1.2. Epidemiologia nadci$nienia tetniczego w Polsce i na $§wiecie
W Polsce przeprowadzono szereg badan populacyjnych majacych na celu ocene czestosci
wystepowania nadci$nienia tg¢tniczego u 0sob dorostych, w tym u oséb w wieku
podeszlym. Na schemacie 1 przedstawiona zostala skrocona charakterystyka grup
badanych w ogdlnopolskich programach badawczych zainicjowanych po roku 1996. [9-

12]



Schemat 1. Charakterystyka grup bioracych udziat w ogolnopolskich badaniach
populacyjnych po 1996 r.

« NATPOL 1997
1997 | * 1664 0s6b w wieku 18-91 lat

« NATPOL PLUS
2002 | * 3051 osOb w wieku 18-94 lata

« WOBASZ |
boo3-2008f * 13545 0s6b w wieku 20-74 lata

[ POLSENIOR
poo7-2011] * 4949 0s6b wieku powyzej 64 lat
N\~ NATPOL 2011

2011 | ¢ 2413 0sOb w wieku 18-79 lat

* WOBASZ Il
p013-2014 * 6170 0s6b w wieku powyzej 20 lat

A4

Dane epidemiologiczne, pochodzace z przedstawionych badan, wskazujg na czesto$¢
wystepowania nadcis$nienia tetniczego w ogolnej populacji dorostych oscylujaca wokot
35%. Zaobserwowano, ze nadci$nienie tg¢tnicze wystepuje rzadziej u kobiet niz
U mezczyzn. Wyjatkiem byto badanie NATPOL PLUS, w ktérym w catej populacji nie
stwierdzono statystycznie istotnych roéznic. Na wykresie 1 przedstawiono porownanie

czestosci wystepowania nadcis$nienia tetniczego u kobiet 1 mezczyzn bioracych udziat
W poszczegdlnych badaniach.

Wykres 1. Czgstos¢ wystgpowania nadci$nienia t¢tniczego w zaleznosci od pfci.

60%

50%

40% -

30% 1 ~ mKobiety
20% - — Mgzczyzni
10% - —

0% -

NATPOL NATPOL WOBASZ NATPOL WOBASZ
1997 PLUS | 2011 I

Nalezy zauwazy¢, iz w grupie osob miedzy 65 a 70 rokiem zycia nastgpuje zmiana
wspomnianej tendencji i nadci$nienie t¢tnicze wystepuje u wigkszego odsetka kobiet
niz me¢zezyzn. [13] Z danych wynika rowniez wzrost rozpowszechnienia nadci$nienia
tetniczego wraz z wiekiem, przy czym zalezno$¢ tg obserwuje si¢ u osob do 80 roku zycia.
W grupie osob, ktore ukonczyly 80 lat czgsto$¢ wystepowania nadcisnienia spada.
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Na wykresach przedstawiono zalezno$¢ miedzy wystepowaniem nadcisnienia tetniczego
a wiekiem i plcig osob biorgcych udziat w ostatnim badaniu populacyjnym WOBASZ 11
[11] — wykres 2 oraz badaniu POLSENIOR prowadzonym na grupie 0s6b powyzej 64 r.z.
[10] — wykres 3.

Wykres 2 Czesto$¢ wystgpowania nadcisnienia tetniczego w zaleznosci od wieku i plei
0s0b bioracych udziat w badaniu WOBASZ 11.

90%

80%

70% —

60% —

50% ~ mKobiety
40% B Megzczyzni
30% —

20% —

10% - —

0% - .

19-49 50-59 60-69 70-79 >8

Wykres 3 Czestos¢ wystepowania nadci$nienia tetniczego w zaleznosci od wieku 1 ptei
0s6b biorgcych udzial w badaniu POLSENIOR.

90%
80%

70% -

60% -

50% - [ m Kobiety
40% B Mgzcezyzni
30% - —

20% - —

10% + —

0% - .

65-69 70-74 75-79 80-84 85-89 >90

Analiza trendow w wystepowaniu nadci$nienia te¢tniczego na swiecie od 1975 do 2015
roku potwierdza, ze w krajach Europy Srodkowej i Wschodniej byt i nadal jest to
rozpowszechniony problem zdrowotny. Odsetek chorych w Polsce jest znaczaco wyzszy
od $redniej swiatowej wynoszace] w 2015 roku odpowiednio 24,1% mezczyzn 1 20,1%
kobiet. [14] Do wspomnianej analizy wlaczono dane z 1479 badan populacyjnych
obejmujacych 19,1 miliona uczestnikow. Na tej podstawie stwierdzono, ze w 2015 roku
regionami, w ktoérych notowano najwyzsze wartosci cis$nienia krwi byty: Europa
Srodkowa i Wschodnia, Afryka Sub-Saharyjska oraz Azja Potudniowa. Na przestrzeni
40 lat zaobserwowano natomiast, ze w krajach (zarowno zachodnich jak i z rejonu Az;ji
I Pacyfiku) o wysokich dochodach, $rednie warto$ci ciSnienia krwi obnizyly si¢. Spadek
ten jest na tyle wyrazny, ze kraje o wysokich dochodach, w ktérych w 1975 roku
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notowano jedne z najwyzszych wartosci, w roku 2015 moga si¢ pochwali¢ najnizszymi
$rednimi warto$ciami ci$nienia krwi na $wiecie. [14]

1.3. Czynniki rozwoju
WartoS$ci ci$nienia tetniczego krwi zaleza od pojemnosci minutowej serca, oporu naczyn
obwodowych oraz objetosci krwi krazacej. W warunkach fizjologicznych witasciwa
regulacja ci$nienia odpowiada za utrzymanie optymalnego ukrwienia oraz dostarczenie
tlenu i1 sktadnikow odzywczych do tkanek. Tak kluczowy parametr jest regulowany
przez szereg r6znych mechanizmoéw. [ 15, 16] Réwniez za rozwdj nadcisnienia tetniczego
odpowiada wiele czynnikow zwykle wzajemnie na siebie oddziatujacych, a ich udziat
zmienia si¢ miedzy innymi w zalezno$ci od wieku. [17, 18] Najczesciej wystepujace
nadci$nienie pierwotne u 0s6b dorostych moze wynika¢ z zaburzenia nizej wymienionych
mechanizmow kontrolnych:

- natriurezy ci$nieniowe;j,

- uktadu renina-angiotensyna-aldosteron,

- wspotczulnego uktadu nerwowego,

- prostaglandyn,

- funkcji naczyn (zaburzenia obejmujace przebudowe naczyn i zmiany w srédbtonku),

- czynnikdw hormonalnych: peptydy natriuretyczne, kininy, wazopresyna, dopamina.
[17-21]

U oséb w wieku podeszlym czg$ciej obserwuje sie izolowane ci$nienie skurczowe
wynikajace ze zwigzanego z wiekiem sztywnienia tetnic, miazdzycy 1 zaburzen
funkcjonowania $rodbtonka naczyn. [17]

W 5-15% przypadkoéw dochodzi do wtornego rozwoju nadcisnienia. Jego przyczynami
moga by¢ miedzy innymi:

- bezdech senny,
- choroba migzszowa nerek,

- choroba naczyn nerkowych (dysplazja wioknisto-migsniowa, miazdzyca naczyn

nerkowych),

- choroby endokrynologiczne (aldosteronizm pierwotny, guz chromochtonny, zespot
Cushinga, nadczynnos$¢ lub niedoczynno$¢ tarczycy, nadczynnos¢ przytarczyc),

- koarktacja aorty,

- leki lub inne substancje podnoszace cisnienie krwi (np. doustne srodki antykoncepcyjne,
srodki odchudzajace, donosowe leki obkurczajace naczynia krwionos$ne, stymulanty,
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lukrecja, leki immunosupresyjne, antyangiogenne terapie przeciwnowotworowe, sterydy
anaboliczne, erytropoetyna, niesteroidowe leki przeciwzapalne),

- rzadkie choroby genetyczne (zespo6t Liddle’a, pozorny nadmiar mineralokortykoidow,
zespot Gordon’a, zespot Geller’a, hiperaldosteronizm reagujacy na leczenie
glikokortykoidami). [5, 21]

1.4. Rozwaéj choroby i powiklania

Niekontrolowane nadci$nienie tgtnicze prowadzi do zmian W naczyniach,
ktore bezposrednio lub posrednio przyczyniajg si¢ do wystapienia powiktan narzagdowych
w obrebie serca, mozgu, nerek i oczu. [5, 22] Wystepujace u pacjentOw z nadci§nieniem
stale zwigkszone obcigzenie lewej komory serca moze skutkowaé uposledzeniem
jej rozkurczu, przerostem, powickszeniem lewego przedsionka, zwigkszonym ryzykiem
arytmii i niewydolnoS$ci serca zarowno z zachowang, posrednig jak I obnizong frakcja
wyrzutowa. Zmiany w obrebie mézgu w fazie bezobjawowej obejmuja zmiany
hiperintensywne w istocie biatej, ciche mikroudary, mikrokrwawienia 1 zmiany
zanikowe. Ostra kliniczng manifestacja uszkodzen mozgu wynikajacych z nadci$nienia
sa przemijajacy atak niedokrwienny i udar mézgu. Powiklaniem nadci$nienia moga by¢
rowniez przewlekta choroba nerek i retinopatia nadci$nieniowa. Obecno$¢ powiktan
narzgdowych jest jednym z kluczowych czynnikow, ktére powinny by¢ brane pod uwage
przy  szacowaniu ryzyka  sercowo-naczyniowego,  poniewaz  wplywajg
na jego zwickszenie. Co wiecej w wyniku terapii obnizajacej ci$nienie tetnicze krwi
mozna uzyska¢ cofniecie si¢ czg¢sci z bezobjawowych uszkodzen narzadowych
i dodatkowo poprawi¢ rokowanie. [5, 18, 23]

2. Leczenie nadci$nienia tetniczego

2.1. Dostepne metody leczenia
Interwencja zalecang bez wzgledu na stopien nadci$nienia tetniczego jest modyfikacja
stylu zycia. U pacjentow z nadci$nieniem tetniczym I stopnia z grupy ryzyka niskiego
do umiarkowanego nalezy oceni¢ efekty  3-6-miesigcznego  postepowania
niefarmakologicznego przed rozwazeniem ewentualnej farmakoterapii. [5, 24]
Zastosowanie si¢ do zalecen dotyczacych zdrowego trybu zZycia korzystnie wplywa
rowniez na skutecznos$¢ leczenia farmakologicznego, co pozwala na zmniejszenie dawek
lekow hipotensyjnych. [5, 25] Wsrdd zalecen dietetycznych na pierwszy plan wysuwa si¢
ograniczenie podazy sodu. Zgodnie z aktualnymi rekomendacjami ESC/ESH dzienne
spozycie sodu powinno by¢ ograniczone do 2 g (co odpowiada 5 g soli kuchennej). [5]
Opublikowane w 2016 roku dane z badania przeprowadzonego na grupie 100 os6b (60
me¢zezyzn, 40 kobiet) chorujacych na nadci$nienie tetnicze wskazuja, ze mimo
swiadomosci zalecen wiekszo$¢ badanych si¢ do nich nie stosuje. Na podstawie ankiety
przeprowadzonej w trakcie wizyty pacjentow w Poradni Nadcis$nienia Tetniczego
lub pobytu na Oddziale Chorob Wewnetrznych i Zaburzen Metabolicznych Szpitala
Klinicznego im. Przemienienia Panskiego Uniwersytetu Medycznego w Poznaniu
ustalono, ze w badanej grupie $rednie spozycie soli kuchennej wynosito 6,93 g (mediana
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6,39 g, minimum 3,49 g, maksimum 16,63 g). [26] Wsrod innych zalecen dietetycznych
nalezy wymieni¢:

- zbalansowang diet¢ obfitujaca w $wieze owoce, warzywa, ryby, nienasycone kwasy
thuszczowe, niskottuszczowy nabiat oraz produkty z pelnego ziarna (dieta DASH);

- ograniczenie spozycia nasyconych kwasow ttuszczowych i czerwonego migsa. [5, 25]

W przypadku osob z nadwaga zalecana jest dieta redukujgca mas¢ ciala polaczona
Z regularnym wysitkiem fizycznym. Rowniez u oséb z prawidlowa masg ciata regularne
¢wiczenia aerobowe pelnia wazng role w zapobieganiu i leczeniu nadci$nienia
oraz obnizaja ryzyko sercowo-naczyniowe i $miertelnos¢. Modyfikacja stylu zycia
powinna obejmowac takze kwesti¢ uzywek. Rekomendowane jest ograniczenie spozycia
alkoholu oraz zaprzestanie palenia tytoniu. [5, 25]

Do ugruntowanych metod leczenia nadci$nienia tgtniczego nalezy takze farmakoterapia,
ktoéra zostanie szerzej omoéwiona w kolejnym rozdziale niniejszej pracy.

Aktualnie trwaja prace nad zastosowaniem wyrobow medycznych w leczeniu
nadci$nienia. Jednak ze wzgledu na ograniczong ilo$§¢ danych metody wykorzystujace
wyroby nie sg rekomendowane w rutynowym leczeniu.

2.2. Farmakoterapia nadci$nienia tetniczego

Leczenie farmakologiczne, ktorego celem jest uzyskanie kontroli ci$nienia krwi w ciggu
3 miesiecy, powinno by¢ natychmiastowo wdrozone u wszystkich pacjentéw
Z nadci$nieniem 2 lub 3 stopnia. U pacjentow z nadcisnieniem 1 stopnia 0 wysokim
ryzyku lub z wystepujacymi powiklaniami narzagdowymi zwigzanymi z nadci$nieniem
roOwniez nalezy niezwlocznie rozpocza¢ farmakoterapi¢. W pozostatych przypadkach
nadcisnienia 1 stopnia w pierwsze] kolejnosci nalezy wprowadzi¢ modyfikacje stylu
zycia. Jedynie u 0séb, u ktorych w ciggu 3-6 miesigcy nie uzyskano w ten sposob kontroli
cisnienia te¢tniczego powinno zostaé wprowadzone leczenie farmakologiczne. Zgodnie
z aktualnymi wytycznymi podawanie lekow nalezy rozwazy¢ takze u 0sob z wysokim
prawidtowym ci$nieniem krwi oraz bardzo wysokim ryzykiem choroby sercowo-
naczyniowej, w szczegdlnosci choroby niedokrwiennej serca. [5, 24]

Na podstawie uaktualnionych danych rekomendowanym celem farmakoterapii
jest uzyskanie u wszystkich pacjentow wartosci cisnienia krwi ponizej 140/90 mmHg.
U wigkszosci leczonych osob, 0 ile farmakoterapia jest dobrze tolerowana, powinno si¢
dazy¢ do uzyskania wartosci 130/80 mmHg lub nizszych. [5, 6, 24] Wyjatkiem jest
migdzy innymi grupa pacjentow po 65 roku zycia, u ktorych pozadane wartos$ci ciSnienia
skurczowego mieszcza si¢ w zakresie 130-139 mmHg, a ci$nienia rozkurczowego
nie przekraczajg 80 mmHg. W czasie terapii hipotensyjnej nie powinno si¢ obnizaé
cisnienia skurczowego ponizej 120 mmHg. [5, 24]

W farmakoterapii nadci$nienia tetniczego zalecane sg aktualnie leki nalezace
do nastepujacych grup:
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- wplywajace na uklad renina-angiotensyna-aldosteron (inhibitory konwertazy
angiotensyny, leki blokujace receptor AT1 - sartany);

- antagonisci wapnia (preferowane pochodne dihydropirydynowe);
- beta-adrenolityki (preferowane wazodylatacyjne i kardioselektywne);
- diuretyki (preferowane tiazydowe i tiazydopodobne). [5, 24]

Stanowia one podstawe, natomiast w przypadku opornego nadcis$nienia tetniczego
lub obecnos$ci indywidualnych wskazan w leczeniu wykorzystuje si¢ rOwniez inne grupy
lekow (diuretyki petlowe, diuretyki oszczedzajgce potas, alfa-adrenolityki, centralne
i obwodowe sympatykolityki, agonisci receptorow imidazolowych). [24] W dalszej
czgSci omoOwione zostang wilasciwosci poszczegdlnych grup ze wskazaniem
zarejestrowanych w Polsce monopreparatow. Nastepnie przedstawione zostang aktualnie
rekomendowane schematy leczenia oraz dostepno$¢ potaczen zalecanych w wytycznych.

2.2.1. Leki wplywajace na uklad renina-angiotensyna-aldosteron

Pod wplywem reniny dochodzi do przeksztatcenia angiotensynogenu do angiotensyny I,
ktora z kolei pod wptywem konwertazy angiotensyny jest przeksztalcana do angiotensyny
II nasilajgcej uwalnianie aldosteronu. Uktad renina-angiotensyna-aldosteron pelni istotng
role w regulacji ci$nienia tgtniczego krwi. Zaburzenia w jego funkcjonowaniu, takie jak
nadprodukcja reniny (wystepujaca u ok. 15 % pacjentéw z pierwotnym nadci$nieniem
tetniczym) lub konwertazy angiotensyny, zmiany iloSciowe podtypow receptorow
dla angiotensyny I czy zachwianie rownowagi w obrebie tkankowych uktadow reniny-
angiotensyny, prowadza do wystagpienia szeregu procesOw patofizjologicznych.
Poza podwyzszeniem cis$nienia krwi dochodzi do rozwoju insulinoopornosci, procesow
zapalnych, zwigkszenia produkcji reaktywnych form tlenu oraz aktywacji kinazy
biatkowej C 1 receptorow dla angiotensyny II. Zmiany te wywotuja uszkodzenia
srodbtonka naczyn, miazdzyce, mikro- i makroangiopatie, jak rowniez osteoklastogeneze
oraz degeneracj¢ neuronéw dopaminergicznych. Efektem tego moga by¢: wzrost ryzyka
sercowo-naczyniowego, uszkodzenie i niewydolno$¢ nerek, osteoporoza oraz choroba
Parkinsona. [27, 28] Leki wptywajace na uktad renina-angiotensyna-aldosteron nalezace
do grupy inhibitorow konwertazy angiotensyny lub antagonistow angiotensyny II
sg aktualnie zalecane jako podstawa farmakoterapii nadci$nienia t¢tniczego. [5, 24]

2.2.1.1. Inhibitory konwertazy angiotensyny (ACE-I)
Inhibitory konwertazy angiotensyny hamuja przeksztatcanie nieaktywnej angiotensyny |
do biologicznie aktywnej angiotensyny II blokujac tym samym kaskade proceséw
prowadzacych do skurczu naczyfh, wzrostu objetosci pltynow  krazacych
oraz zwickszonego uwalniania amin katecholowych. Poza leczeniem nadcisnienia
tetniczego ACE-I znalazly rowniez zastosowanie w terapii takich schorzen jak:
niewydolno$¢ serca, zawal serca, stabilna choroba wiencowa, niewydolnos¢ nerek,
glomerulopatie, cukrzyca, zesp6t metaboliczny, przewlekte niedokrwienie konczyn
dolnych oraz w prewencji pierwotnej i wtornej udaru mozgu [29, 30]
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Cecha charakterystyczng ACE-1 jest korzystny wplyw na frakcje lipidowe
oraz metabolizm kiebuszkow nerkowych i redukowanie albuminurii. Leki z tej grupy
hamuja postep przewlektej niewydolnosci nerek rowniez tej zwigzanej z cukrzyca.
Przeciwwskazaniami do ich stosowania s3: cigza, hiperkaliemia, obustronne zwe¢zenie
tetnic nerkowych, wczesniejsze wystgpienie obrzeku naczynioruchowego. [5, 29] Wsrod
najczestszych dziatan niepozadanych bedgcych powodem przerwania stosowania lekow
z grupy ACE-I wymieni¢ mozna:

- suchy kaszel (wystepujacy u 5-19% pacjentow);
- zaburzenia smaku (po kaptoprilu);

- zaburzenia czynnosci nerek (u pacjentéw z niewydolnoscig nerek przy doborze leku
nalezy uwzgledni¢ droge jego eliminacji);

- obrzgk naczyniopochodny;

- hiperkaliemi¢ (nalezy okresowo kontrolowa¢ stezenie potasu w surowicy
W szczegdlnosci u pacjentdow z niewydolnoscia nerek, przyjmujacych spironolakton lub
inhibitory cyklooksygenazy-2; podwyzszone ryzyko hiperkaliemii wystepuje rowniez
U palaczy, pacjentéw z chorobg niedokrwienng serca lub zaburzeniami Igkowo-
depresyjnymi).

- cytopenig;

- hipotoni¢ ortostatyczng (szczegolnie krotkodziatajace ACE-I, u pacjentow z ciezka
niewydolnoscia serca, hiponatremia, hipowolemia, po 75 r.z., przyjmujacych diuretyki
lub leki rozszerzajace naczynia);

- zawroty glowy. [30]
W Polsce dostegpne sa aktualnie monopreparaty nastepujacych ACE-I:

- lizinoprylu — jedyny lek z grupy ACE-I dziatajacy tylko bezposrednio; T2 12,6 h;
wydalany przez nerki;

- kaptoprylu - jedyny lek z grupy ACE-I dziatajacy zar6wno bezposrednio jak i poprzez
aktywne metabolity; T1/2 metavolitu < 2 h; wydalany przez nerki;

- chinaprylu - prolek; T1/2 metavoiitu 3 h; wydalany przez nerki;

- enalaprylu - prolek; T1/2 metanolitu 6-11 h; wydalany przez nerki;
- cylazaprylu - prolek; T1/2 metavolitu 7-10 h; wydalany przez nerki;

- peryndoprylu - prolek; Ti/2 metabolits 9-11 h; wydalany przez nerki;

- benazeprylu - prolek; Ti/2 metaboiitu 12 h; wydalany przez nerki;
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- ramiprylu - prolek; T1/2 metabolitu 13-29 h; wydalany przez nerki;

- zofenaprylu - prolek; T1/2 metabolitu 5,5 h; wydalany przez nerki i watrobe;
- trandolaprylu - prolek; T1/2 metabolitu 15-25 h; wydalany przez watrobe i nerki;
- imidaprylu - prolek; T1/2 metabolitu 24,8 h; wydalany przez watrobe i nerki. [30-33]

2.2.1.2. Leki blokujace receptor AT1 (sartany)

Sartany blokuja kompetycyjnie (losartan) lub niekompetycyjnie (pozostale sartany)
receptory AT1. [29] Sa stosowane w leczeniu nadci$nienia tetniczego szczeg6lnie
U pacjentow, u ktorych odstawiono ACE-I z powodu kaszlu, jak réwniez tych po zawale
migénia sercowego lub ze wspotistniejacg niewydolnoscig serca, przerostem lewej
komory serca, cukrzycg typu 2 lub biatkomoczem. [34] Podobnie jak ACE-I sartany
redukuja albuminuri¢ i hamuja postep przewlektej niewydolnosci nerek rowniez tej
zwigzane] z cukrzyca. [5] Przeciwwskazaniami do ich stosowania s3: cigza,
hiperkaliemia, obustronne zwg¢zenie t¢tnic nerkowych. [5, 35] Sartany charakteryzuja si¢
bardzo dobrg tolerancja i znaczaco nizszym wskaznikiem zaprzestania terapii z powodu
dziatan niepozadanych ze wszystkich lekéw przeciwnadci$nieniowych. [5] Odnotowana
w badaniach czgsto$¢ wystepowania dziatan niepozadanych jest porownywalna
zZ placebo, a wérdd najczestszych wymieni¢ mozna:

- zakazenia gornych drog oddechowych,

- bole glowy,

- kaszel (wystepuje znaczaco rzadziej niz w przypadku ACE-I),

- uczucie zmeczenia/braku sit,

- zawroty glowy,

- biegunka,

- mdlosci. [34]

W Polsce dostgpne sg aktualnie monopreparaty nastgpujacych sartandw:

- losartanu — jedyny sartan bedgcy antagonistg kompetytywnym (jego aktywny metabolit
jest antagonistg nieckompetytywnym); T12 2 h (aktywny metaboli 6-9 h); istotny efekt
pierwszego przejscia,;

- eprosartanu — T12 5-9 h;
- walsartanu — T12 6 h;
- kandesartanu — prolek; T12 9 h;

- olmesartanu — prolek; T12 10-15 h;
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- azylsartanu — prolek; T12 11 h;
- irbesartanu — T12 11-15 h;
- telmisartanu — T12 24 h. [29, 33, 36]

W ostatnim czasie dostepnos$¢ poszczegdlnych sartandéw byla ograniczona w zwiagzku
ze zidentyfikowaniem potencjalnie niebezpiecznych zanieczyszczen powstajacych
na etapie produkcji substancji czynnych. Aktualnie w obrocie mogg si¢ znajdowac
jedynie produkty, dla ktorych nie sg przekroczone limity ustalone przez Europejska
Agencj¢ Lekow. [37]

2.2.2. Antagonisci wapnia

Bramkowane napi¢ciem kanaly wapniowe w komodrkach pobudliwych petnig kluczowe
funkcje, w tym w uwalnianiu przekaznikow i1 wydzielaniu hormondw oraz w sprzezeniu
wzbudzajaco-transkrypcyjnym i wzbudzajaco-skurczowym. [38] W regulacji ci$nienia
tetniczego krwi szczegdlng role odgrywaja bramkowane napieciem kanaly wapniowe
typu L (o dlugim okresie otwarcia) dominujgce w mig$niu sercowym oraz migsniach
gladkich naczyn. Pod wplywem wnikania przez otwarte kanaly jondw wapnia
Z przestrzeni zewnatrzkomorkowej dochodzi do zwigkszenia ich st¢zenia w komorce,
nie tylko na skutek ich naptywu, ale réwniez w wyniku pobudzenia ich uwalniania
Z siateczki sarkoplazmatycznej (komodrki migsniowe) lub srédplazmatycznej (pozostale
komorki). Prowadzi to do depolaryzacji komorek migéni gladkich naczyn, migsnia
sercowego i uktadu bodzco-przewodzacego. Na skutek nadmiernego nagromadzenia
jonéw wapnia w tych komoérkach moze dochodzi¢ do rozwoju nadcis$nienia tetniczego,
choroby niedokrwiennej serca i tachykardii. [35]

Antagonisci wapnia s3 niejednorodng grupa lekow o szerokim zastosowaniu
uwarunkowanym budowg chemiczng danej substancji czynnej. Wskazane sg m.in.
W leczeniu nadci$nienia tetniczego, zaburzen rytmu serca, choroby niedokrwiennej serca,
zespole  Raynauda, zaburzeniach  krgzenia moézgowego i obwodowego
oraz w przedwczesnym porodzie. [38, 39] Sposrod lekéw hamujgcych naptyw jonow
wapnia do wnetrza komorek w kardiologii znalazty zastosowanie:

- pochodne dihydropirydyny dziatajace przede wszystkim na naczynia krwionos$ne
(rozszerzenie tetniczek obwodowych);

- pochodne fenyloalkiloaminy dziatajace przede wszystkim na serce (zmniejszenie
kurczliwo$ci, zwolnienie rytmu zatokowego 1 przewodnictwa w uktadzie bodzco-
przewodzacym);

- pochodne benzotiazepiny taczace dziatanie na naczynia krwionos$ne i serce (dziatanie to
jest stabsze niz, odpowiednio, pochodnych dihydropirydyny i fenyloalkiloaminy). [35,
39]

Antagonisci wapnia z wyzej wymienionych grup sa aktualnie powszechnie stosowane
w farmakoterapii nadci$nienia tetniczego, przy czym wigkszos¢ randomizowanych badan
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klinicznych prowadzona byta z uzyciem pochodnych dihydropirydyny (szczegdlnie
amlodypiny) [5] i ta grupa jest preferowana w leczeniu nadci$nienia tetniczego wg
wytycznych. [24]

Poza dzialaniem na naczynia krwiono$ne i/lub serce i uklad bodzco-przewodzacy
antagonisci wapnia wykazuja rowniez dziatanie antyagregacyjne, antyproliferacyjne
oraz hamujace czasteczki adhezyjne. [39] Nalezy rowniez zwroci¢ uwage na korzystny
wptyw tych lekéw na redukcje wystepowania udaréw mozgu. Jest on wigkszy niz mozna
wnioskowac z uzyskanego obnizenia ci$nienia tetniczego krwi. [5] Zgodnie z aktualnymi
wytycznymi ESC/ESH brak jest bezwzglednych przeciwwskazan do stosowania
pochodnych dihydropirydyny. Do mozliwych przeciwwskazan zaliczajg —sig:
tachyarytmia, niewydolno$¢ serca (ze zredukowang frakcja wyrzutowa, III lub IV klasy),
wystepowanie  cigzkiego obrzeku konczyn dolnych. [5] Bezwzglednymi
przeciwwskazaniami do stosowania lekow z pozostatych dwoch grup sa: blok zatokowy-
przedsionkowo lub przedsionkowo-komorowy wysokiego stopnia, cigzka dysfunkcja
lewej komory (frakcja wyrzutowa <40%) 1 bradykardia (czg¢sto$¢ akcji serca <60 uderzen
na minutg). Mozliwym przeciwwskazaniem sa zaparcia. [5, 35] Profil dziatan
niepozadanych uzalezniony jest od budowy chemicznej jak rowniez od rodzaju preparatu.
Podczas stosowania lekéw z grupy antagonistow wapnia najczesciej odnotowywano
wystepowanie nastepujacych dziatan niepozadanych:

- hipotonia;

- bradykardia;

- blok przedsionkowo-komorowy;

- niewydolnos¢ serca;

- nudnos$ci 1 wymioty (gldwnie po diltiazemie);

- zaparcia (gtownie po werapamilu);

- krwawienia z przewodu pokarmowego;

- zaburzenia czynnoS$ci watroby (szczegdlnie po werapamilu);
- bole glowy (po pochodnych dihydropirydyny);

- zawroty glowy (po pochodnych dihydropirydyny)

- zaczerwienienie twarzy,

- obrzgki konczyn dolnych (po pochodnych dihydropirydyny),
- przerost dzigset,

- uogo6lniony swiad skory,

- ginekomastia (po pochodnych dihydropirydyny). [35, 39]
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W Polsce dostgpne sa aktualnie monopreparaty nastgpujacych antagonistow wapnia
przeznaczonych do leczenia nadcisnienia t¢tniczego:

« z grupy pochodnych dihydropirydyny
- amlodypina — lek I11 generacji; T12 31-50 h; nieaktywne metabolity;
- lacydypina — lek 111 generacji; T12 13-19 h; metabolity o bardzo matej aktywnosci;
- lerkanidypina — lek Il generacji; T12 8-10 h; nieaktywne metabolity;
- felodypina — lek Il generacji; T2 25 h; nieaktywne metabolity;
- izradypina — lek Il generacji; T12 8-12 h; nieaktywne metabolity;
- nitrendypina — lek 11 generacji; T2 8-12 h; nieaktywne metabolity;
« z grupy pochodnych fenyloalkiloaminy

- werapamil — Ty 3-7 h; aktywne metabolity;

« z grupy pochodnych benzotiazepiny
- diltiazem — T2 2-11 h; aktywne metabolity. [29, 33, 39-46]

2.2.3. Beta-adrenolityki
Pod wpltywem aktywacji uktadu wspolczulnego nastepuje przyspieszenie akcji serca
(receptory betal) 1 skurcz naczyn obwodowych (receptory alfal). W wyniku zwigkszenia
pojemno$ci minutowej serca oraz oporu obwodowego naczyn dochodzi do wzrostu
ci$nienia tetniczego krwi. Dodatkowo na skutek pobudzenia receptorow beta w nerkach
zwigksza sie aktywnos$¢ uktadu renina-angiotensyna-aldosteron, ktory réwniez petni
istotng rol¢ w regulacji ci$nienia tgtniczego krwi. [27, 47] Poza podwyzszeniem ci$nienia
krwi nadmierna aktywacja uktadu wspotczulnego prowadzi do przerostu migénia
sercowego, przebudowy S$cian naczyn, wzrostu hematokrytu, zwigkszenia agregacji
ptytek krwi, uposledzenia funkcji nabtonka naczyn oraz baroreceptorow tetniczych. [47]

Uwaza si¢, ze beta-adrenolityki obnizajg ci$nienie tetnicze krwi przede wszystkim
poprzez zwolnienie akcji i zmniejszenie sity skurczu serca przektadajace si¢ na spadek
pojemnosci  minutowej, hamowanie uktadu renina-angiotensyna-aldosteron,
zmniejszenie reaktywnos$ci baroreceptorow oraz hamowanie uwalniania noradrenaliny
z zakonczen nerwowych. [47, 48] Wybrane leki z tej grupy (nebiwolol, celiprolol,
karwedilol) posiadaja rowniez wtasciwosci rozszerzajace naczynia krwionosne. [5] Beta-
adrenolityki sa szczeg6lnie przydatne w leczeniu nadcis$nienia tgtniczego u pacjentow
Z objawowa dlawica piersiowa, objawami krazenia hiperkinetycznego, choroba
wiencowa (szczegodlnie po zawale serca), z niewydolnoscia serca, wymagajacych kontroli
czestosci akcji serca oraz jako alternatywa dla lekow wplywajacych na uktad renina-
angiotensyna-aldosteron u kobiet w wieku rozrodczym. [5, 24] Sa wskazane szczeg6lnie
u mtodszych osob. Moga by¢ stosowane u pacjentow ze wspoOtistniejacg przewlekta
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obturacyjng choroba ptuc. [24] Poza leczeniem chordb sercowo-naczyniowych beta-
adrenolityki znalazty rowniez zastosowanie w terapii: jaskry, migrenowych boli glowy,
Igku sytuacyjnego, tagodnego drzenia samoistnego i objawoéw sercowych nadczynnosci
tarczycy. [49]

Beta-adrenolityki stanowig zroéznicowang grupe lekéw roznigca si¢ zard6wno
powinowactwem do receptorow adrenergicznych, wewnetrzng —aktywnoscig
sympatykomimetyczng,  jak  rowniez = wlasciwosciami  fizykochemicznymi,
przektadajagcymi si¢ na dziatanie farmakologiczne poszczegdlnych substancji. Cechg
charakterystyczng tej grupy lekow jest najwyzsza skuteczno$¢ w zapobieganiu wzrostowi
ci$nienia tetniczego wywotanemu stresem lub statycznym wysitkiem fizycznym. [47]
Bezwzglednymi przeciwwskazaniami do ich stosowania sa: astma, blok zatokowo-
przedsionkowy lub przedsionkowo-komorowy wysokiego stopnia, bradykardia (czgstos¢
akcji serca <60 uderzen na minutg). [5] Przy doborze leczenia nalezy uwzglednié
konieczno$¢ dostosowania dawek u pacjentow z niewydolno$cig nerek lub watroby.
Niewydolno$¢ nerek prowadzi do kumulacji lekow hydrofilowych (wydalanych
przez nerki), z kolei niewydolno$¢ watroby wplywa na silniejsze dziatanie lekoéw
lipofilowych. [47] Wiasciwosci poszezegolnych substancji wplywaja rowniez na profil
bezpieczenstwa. Podczas leczenia beta-adrenolitykami mogg wystapi¢ nastgpujace
dziatania niepozadane:

- bradykardia (gltéwnie po lekach pozbawionych wewnetrznej aktywnoS$ci
sympatykomimetycznej);

- blok przedsionkowo-komorowy;

- skurcz oskrzeli (gldwnie po nieselektywnych beta-adrenolitykach);

- skurcz naczyn obwodowych (gldwnie po nieselektywnych beta-adrenolitykach);
- chromanie przestankowe (gtéwnie po nieselektywnych beta-adrenolitykach);

- zespot metaboliczny (cukrzyca, hiperlipidemia);

- zmgczenie;

- uposledzenie tolerancji wysitku;

- bezsennos¢ (gtownie po lekach lipofilowych, szczegolnie po propranololu);

- koszmary nocne (gtownie po lekach lipofilowych, szczegdlnie po propranololu);
- impotencja (gtownie po lekach lipofilowych). [35, 47, 48]

Nalezy rowniez zwrdci¢ uwage na ryzyko wystapienia zespotu odstawienia w przypadku
naglego przerwania stosowania beta-adrenolitykow. Wynika ono ze zmian w ekspresji
receptoréw beta-adrenergicznych bedacych wynikiem dlugotrwatej terapii ta grupa
lekow. Zaprzestanie stosowania beta-adrenolitykow powinno by¢ poprzedzone
stopniowg redukcjg dawki. [47]
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W Polsce dostepne sa aktualnie monopreparaty nast¢pujacych beta-adrenolitykow:
e blokujacych selektywnie receptory betal-adrenergiczne (kardioselektywne):

- esmololu - preparaty podawane dozylnie w leczeniu tachykardii i nadci$nienia
tetniczego wystepujacych w okresie okotooperacyjnym i1 niewyréwnanej tachykardii
zatokowej, jezeli w ocenie lekarza szybka akcja serca wymaga szczegdlnej interwencji;
Tu2 0,15 h; metabolizowany przez esterazy krwi; wydalany przez nerki;

- metoprololu - Ty2 3-4 h; wydalany przez nerki;

- acebutololu — wykazuje staba wewnetrzng aktywno$¢ sympatykomimetyczna;
T12 3-4 h; wydalany przez nerki i watrobe;

- celiprololu - wykazuje wewngtrzng aktywno$¢ sympatykomimetyczng; stabo hamuje
rébwniez receptory alfal; stabo pobudza receptory beta2 w oskrzelach; Tio 4-5 h;
wydalany przez watrobe;

- atenololu - Ty 6-9 h; wydalany przez nerki;

- nebiwololu - aktywuje synteze tlenku azotu przez komorki $rodbtonka; T12 10-50 h
(istotna genetycznie uwarunkowana szybko$¢ metabolizmu); wydalany przez nerki
| watrobe;

- betaksololu - Ty2 9-12 h; wydalany przez nerki;
- bisoprololu - T12 9-12 h; wydalany przez nerki i watrobg;

e blokujacych nieselektywnie receptory betal- i beta2-adrenergiczne:

- propranololu - T1 3-4 h; wydalany przez watrobe;

- karwedylolu - blokuje rowniez receptory alfal-adrenergiczne; T12 7-10 h; wydalany
przez watrobe;

- sotalolu - prawoskretnym izomer dziata antyarytmicznie; Ti2 12 h; wydalany
przez nerki. [33, 35, 47, 50, 51]

2.2.4. Diuretyki
Diuretyki sa niejednorodng grupa lekéw o dziataniu moczopednym. Cecha wspdlng
diuretykow wykorzystywanych w farmakoterapii nadci$nienia tetniczego jest
zwigkszanie wydalania jonéw sodu (poprzez hamowanie ich wchlaniania zwrotnego
w kanalikach nerkowych) oraz wody. Przyjmuje si¢, ze za dziatanie hipotensyjne
odpowiada w poczatkowym okresie zmniejszenie objetosci krwi krazacej | zmniejszenie
pojemnosci minutowej serca. Natomiast przy dlugotrwalym stosowaniu dochodzi
do normalizacji powyzszych parametréw, a obnizenie ciSnienia t¢tniczego jest wynikiem
zmniejszenia oporu obwodowego. Poszczegolne grupy diuretykoéw rdznig si¢ migdzy
soba punktem uchwytu i sitg dziatania. W farmakoterapii nadcis$nienia tetniczego stosuje
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si¢ diuretyki: tiazydowe, tiazydopodobne, petlowe oraz oszczgdzajace potas. [52, 53]
Aktualne wytyczne w | i Il rzucie farmakoterapii preferujg pierwsze dwie
z wymienionych grup lekow moczopednych. [24]

2.2.4.1. Diuretyki tiazydowe

Diuretyki tiazydowe wykazuja swoje dziatanie po aktywnym wydzieleniu do $wiatta
kanalika nerkowego. Hamujg kotransporter Na-Cl w kanaliku dystalnym uposledzajgc
wchtanianie zwrotne jondéw sodu i chloru. Prowadzi to do zwigkszenia stezenia jonow
sodu w kanaliku zbiorczym, nasilonej wymiany jonéw sodu i1 potasu oraz utraty
poza jonami sodu rowniez jonéw potasu. Dodatkowo na skutek ich dziatania wchtanianie
zZwrotne jonOw magnezu zmniejsza si¢, a jonOw wapnia nasila si¢. Diuretyki tiazydowe
wykazuja umiarkowang sit¢ dziatania sodopednego. [52-54]

Poza leczeniem nadcis$nienia tetniczego, szczegOlnie u osob w podesztym wieku
z wezesnym stadium przewleklej choroby nerek i niewydolno$cig serca, diuretyki
tiazydowe znalazly rowniez zastosowanie w terapii schorzen przebiegajacych z retencja
ptynow, takich jak: przewlekta zastoinowa niewydolno$¢ serca, przewlekta choroba
nerek, zdekompensowana marsko$¢ watroby. Aby diuretyki tiazydowe mogly wywotac
efekt moczopgdny przesaczanie kigbuszkowe musi by¢ wigksze niz 30 ml/min. [52, 55]

Cechg charakterystyczng diuretykoéw tiazydowych jest stopniowe rozwijanie si¢ efektu
hipotensyjnego, zwykle w ciagu 4-6 tygodni leczenia. Dodatkowo leki te cechuje ptaska
lub o niewielkim nachyleniu krzywa zalezno$ci odpowiedzi od dawki. [56] Brak istotnej
réznicy w obnizeniu cis$nienia tetniczego po zastosowaniu najnizszej 1 najwyzszej
skutecznej dawki znajduje odzwierciedlenie w dawkowaniu diuretykow tiazydowych
w farmakoterapii nadci$nienia tetniczego. Bezposrednim przeciwwskazaniem do ich
stosowania jest dna moczanowa. Wsrdd posrednich przeciwwskazan wymienia sig:
zespOtl metaboliczny, nietolerancje glukozy, ciaze, hiperkalcemie i hipokaliemie. [5]
Wsrod dziatan niepozadanych lekoéw z grupy diuretykow tiazydowych wymieni¢ mozna:

- hipotonie ortostatyczna;

- zaburzenia elektrolitowe (zmniejszenie stezenia jondw sodu, potasu, magnezu i wodoru,
zwiekszenie stezenia jonOw wapnia w 0Soczu);

- zaburzenia metaboliczne (zwigkszenie stgzenia kwasu moczowego, glukozy,
cholesterolu i trojglicerydow w osoczu);

- zaburzenia erekcji i impotencja;
- ostabienie,

- sennosc¢,

- zaburzenia zotadkowo-jelitowe,

- uczulenia. [48, 53, 57]
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W Polsce dostepne sa aktualnie monopreparaty hydrochlorotiazydu. [33]

2.2.4.2. Diuretyki tiazydopodobne
Diuretyki tiazydopodobne pomimo réznic w budowie chemicznej wykazuja dziatanie
analogiczne do diuretykow tiazydowych. Roéwniez muszg zostaé aktywnie wydzielone
do $wiatta kanalika nerkowego, gdzie hamuja kotransporter Na-Cl w kanaliku dystalnym
uposledzajac wchlanianie zwrotne jonéw sodu i chloru. Wykazuja tez umiarkowang site
dziatania sodopednego. [52, 54]

Poza leczeniem nadci$nienia te¢tniczego, cze$¢ diuretykow tiazydopodobnych znalazta
roéwniez zastosowanie w terapii schorzen przebiegajacych z retencja pltynow, takich jak:
niewydolno$¢ krazenia, marskos¢ watroby, przewlekta niewydolnos¢ nerek i1 zespot
nerczycowy. [48, 52, 58]

Cechg charakterystyczng diuretykow tiazydopodobnych jest dtuzszy czas dziatania. [29,
53] Dodatkowo indapamid wyrdznia si¢ zdolnoscig do hamownia agregacji ptytek krwi,
redukowania wolnych rodnikéw oraz spowalniania namnazania si¢ komorek migsni
gladkich w warunkach in vitro. [52] Podobnie jak w przypadku diuretykoéw tiazydowych
bezposrednim przeciwwskazaniem do ich stosowania jest dna moczanowa.
Wsrdd posrednich przeciwwskazan wymienia si¢: zespol metaboliczny, nietolerancje
glukozy, cigze, hiperkalcemig i hipokaliemig. [5] Ze wzgledu na wspolny mechanizm
dziatania réwniez dziatania niepozadane lekow z grupy diuretykow tiazydopodobnych
sg analogiczne jak w przypadku diuretykow tiazydowych. Wyjatkiem jest indapamid,
ktory nie zwigksza stezenia kwasu moczowego 1 nie wptywa niekorzystnie na gospodarke
lipidowa. [55]

W Polsce dostgpne s3 aktualnie monopreparaty nastgpujacych diuretykow
tiazydopodobnych:

- indapamidu - poczatek dziatania moczopgdnego po 1-2 h, czas dziatania moczopgdnego
wynosi 24 h, przy T 18-36 h;

- chlortalidonu - poczatek dziatania moczopednego po 2 h, czas dziatania moczopgdnego
wynosi 24-72 h, przy Ty 44 h. [33, 48, 52]

2.2.5. Inne leki hipotensyjne
Omowione ponizej grupy lekow sg wykorzystywane w III lub dalszych rzutach terapii
nadcis$nienia tgtniczego w przypadku opornosci na zastosowane wczesniej leczenie
lub istnienia indywidualnych wskazan. [24]

2.25.1. Diuretyki petlowe
Diuretyki petlowe wykazuja swoje dzialanie po aktywnym wydzieleniu do $wiatta
kanalika nerkowego. Poprzez zablokowanie kotransportera Na-K-2Cl hamuja
wchlanianie zwrotne jondw chloru, oraz wtdérnie jonéw sodu, we wstepujacym odcinku
petli nefronu. Prowadzi to do zwigkszenia stezenia jonow sodu w kanalikach dystalnym
I zbiorczym i nasilonej wymiany jonow sodu, potasu i wodoru. Skutkuje to zwigkszona
utrata wymienionych jonoéw. Dodatkowo na skutek dziatania diuretykow petlowych
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zmniejsza si¢ wchtanianie zwrotne jonéw magnezu i wapnia. Diuretyki petlowe wykazuja
silne dziatanie sodopedne. [52, 54]

Poza leczeniem nadci$nienia t¢tniczego diuretyki petlowe znalazly réwniez zastosowanie
w terapii schorzen przebiegajacych z retencja ptyndw, takich jak: niewydolnos¢ serca,
ostra 1 przewleklta niewydolno$¢ nerek, marsko$¢ watroby ora naglych stanach
wymagajacych szybkiego zmniejszenia objetosci plynow krazacych (furosemid
podawany parenteralnie). Aby diuretyki pe¢tlowe mogly wywotaé efekt moczopedny
przesaczanie kiebuszkowe musi by¢ wieksze niz 5 ml/min. [35, 52]

Cechg charakterystyczng diuretykow petlowych jest pobudzanie syntezy prostaglandyn
w nerkach, ktore skutkuje zwigkszeniem przesaczania kiebuszkowego i nasileniem efektu
moczopednego. Dodatkowo wykazuja one dziatanie pozanerkowe powodujac wzrost
pojemnosci zylnej. [52] Przeciwwskazania do ich stosowania obejmuja: niewydolnos¢
nerek z bezmoczem, $pigczka watrobowa oraz cigzka niewydolno$¢ nadnerczy. [35]
Wisréd dziatan niepozadanych lekow z grupy diuretykow petlowych wymieni¢ mozna:

- zaburzenia elektrolitowe (zmniejszenie stezenia jonow sodu, potasu, magnezu, wapnia
i wodoru);

- zaburzenia metaboliczne (zwigkszenie st¢zenia kwasu moczowego, glukozy,
cholesterolu 1 trojglicerydéw w osoczu);

- nefrotoksycznos$¢

- zaburzenia stuchu;

- zaburzenia hemodynamiczne;

- zaburzenia zotagdkowo-jelitowe,

- uszkodzenie szpiku;

- zwigkszenie lepkos$ci krwi;

- uczulenia. [35, 52-54, 57]

W Polsce dostgpne sg aktualnie monopreparaty nastepujacych diuretykéw petlowych:

- torasemidu - poczatek dziatania moczopednego po 1-2 h, czas dziatania moczopgdnego
wynosi 6-12 h, przy T 3-4 h;

- furosemidu - poczatek dziatania moczopgdnego po 20-60 min (podanie doustne), czas

dziatania moczopgdnego wynosi 4-8 h, przy Tz 1-2 h (w przewleklej niewydolnosci
nerek okres pottrwania wydtuza si¢ do 13 h). [33, 35, 52, 53, 55]

2.2.5.2. Diuretyki oszczedzajace potas
Do diuretykow oszczgdzajacych potas zalicza si¢ antagonistow aldosteronu oraz leki
blokujace kanaly sodowe w koncowym odcinku kanalika dystalnego i kanaliku
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zbiorczym. Leki te hamuja wymian¢ jondéw sodu na jony potasu i wodoru.
W przeciwienstwie do innych lekow moczopgdnych antagonisty aldosteronu wykazuja
swoje dziatanie po dotarciu do miejsca uchwytu wraz z krwia. Blokuja receptory
aldosteronu znajdujace si¢ w komorkach kanalika zbiorczego wplywajaCc na pompe
sodowo-potasowg oraz wrazliwe na aldosteron nabtonkowe kanaly sodowe. Natomiast
leki blokujgce kanaly sodowe dziatajg od strony $wiatla kanalika zmniejszajgc
przepuszczalno$¢ btony komoérkowej dla jonow sodu. Diuretyki oszczedzajace potas
wykazuja tagodne dziatanie sodopedne. [35, 52-54] W Polsce w monoterapii nadci$nienia
tetniczego zastosowanie znalazt spironolakton nalezacy do antagonistow aldosteronu.
Amilorid bedacy przedstawicielem lekow blokujacych kanaty sodowe jest stosowany
W leczeniu nadci$nienia tylko w produkcie ztozonym. [33]

Poza wspomagajacym leczeniem nadcis$nienia t¢tniczego, diuretyki oszczedzajace potas
sg stosowane w terapii nastgpujacych schorzen: hiperaldosteronizm pierwotny, obrzeki
W niewydolno$ci serca, marsko$ci watroby 1 zespole nerczycowym zwigzane
Z hiperaldosteronizmem wtornym, moczowka prosta wywolana litem oraz miastenia
(jako leczenie uzupetniajace). [35, 52]

Ze wzgledu na czas potrzebny do zablokowania receptorow aldosteronu leki z grupy
antagonistow aldosteronu wywotujg efekt moczopgdny z opodznieniem od kilku
do kilkunastu dni od podania. [54] Wsrod przeciwwskazan do stosowania diuretykow
oszczedzajacych potas wymienia si¢: hiperkaliemie, cigzg, niewydolno$¢ watroby,
niewydolnos$¢ nerek. [35, 53] Wérdd najczestszych dziatan niepozadanych lekow z tej
grupy wymieni¢ mozna:

- zaburzenia elektrolitowe (zwigkszenie st¢zenia jonéw potasu i wodoru w 0soczu);
- hirsutyzm;

- zaburzenia miesigczkowania;

- pogrubienie glosu;

- ginekomastie, tkliwo$¢ sutkow;

- spadek libido, impotencje. [35, 53, 57]

Spironolakton cechuje si¢ poczatkiem dziatania moczopgdnego po 12 h [48], czasem
dziatania moczopednego wynoszacym 48-72 h, przy T1» 10-23 h. [53]

W Polsce w leczeniu nadci$nienia tetniczego dostepne sa aktualnie monopreparaty
spironolaktonu. Natomiast amilorid jest =zarejestrowany tylko w potaczeniu
z hydrochlorotiazydem. [33]

2.2.5.3. Alfa-adrenolityki
Wptyw aktywacji ukladu wspotczulnego na wzrost ci$nienia tetniczego krwi opisany
zostal w niniejszej pracy w punkcie dotyczacym beta-adrenolitykow. Na skutek skurczu
naczyn obwodowych, za ktory odpowiada pobudzenie receptorow alfal, dochodzi
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do zwigkszenia oporu obwodowego naczyn. [27, 47] Alfa-adrenolityki zmniejszaja opor
obwodowy nie wplywajac istotnie na pojemno$¢ minutowg i czgstos$¢ akceji serca. [59]

Poza leczeniem nadcis$nienia tetniczego, leki z tej grupy sa takze wykorzystywane
W leczeniu przerostu gruczoty krokowego. [35, 60]

Cechg charakterystyczng alfa-adrenolitykow jest ich korzystny wptyw na gospodarke
lipidowa. Stosowane diugotrwale przyczyniaja si¢ rowniez do zmniejszenia
insulinoopornosci. Przeciwwskazania do stosowania obejmuja niewydolnos¢ serca, cigze
i okres karmienia piersig. [35, 59] Wsrod najczestszych dziatan niepozadanych tej grupy
lekow wymieni¢ mozna: zmeczenie, bole gtowy, nudnosci, kotatanie serca i hipotoni¢
ortostatyczng (poza doksazosyng w formach o modyfikowanym uwalnianiu). [59]

W Polsce ze wskazaniem w leczeniu nadcis$nienia tetniczego dostepne sa aktualnie
monopreparaty nastepujacych alfa-adrenolitykow:

- doksazosyny - T12 22 h,
- terazosyny — T12 oK. 12 h,

- urapidylu - T12 ok. 3 h, wykazuje dodatkowo dziatanie osrodkowe oraz
wazodylatacyjne, w Polsce dostepny tylko w postaciach parenteralnych do stosowania
doraznego. [33, 35, 59, 61]

Ponadto zarejestrowane sg preparaty zawierajace tamsulozyne oraz alfuzosyne. Jednak
ze wzgledu na wigksze powinowactwo do receptoréw zlokalizowanych w gruczole
krokowym ich skuteczno$¢ hipotensyjna jest nizsza, a zarejestrowane wskazania
nie obejmujg leczenia nadci$nienia tetniczego. [33, 59] Natomiast w aktualnych
wytycznych PTNT pojawia si¢ sugestia, aby u pacjentow z nadci$nieniem tetniczym
oraz fagodnym przerostem gruczotu krokowego stosowac¢ uroselektywng tamsulozyne.
[24]

2.2.5.4. Leki hipotensyjne dzialajace osrodkowo
Dziatajg na receptory zlokalizowane w os$rodkowym uktadzie nerwowym. Grupa ta
obejmuje substancje o réznym powinowactwie do poszczegodlnych typow receptoréw
regulujacych napigcie naczyn tetniczych i czynnos$¢ serca. Zréznicowany mechanizm
dziatania przektada si¢ na odmienny profil farmakologiczny, ktory zostanie omowiony
oddzielnie dla kazdego z lekow.

W Polsce dostgpne sa monopreparaty nastgpujacych lekow hipotensyjnych o dziataniu
osrodkowym:

- metyldopy — pobudza receptory alfa2-adrenergiczne, T12 3-4 h, dzialanie hipotensyjne
6-8 h. Nasila dziatanie innych lekéw hipotensyjnych. Moze powodowa¢ hipotoni¢
ortostatyczng, sucho$¢ w jamie ustnej, sennos¢, zaburzenia uktadu pozapiramidowego
oraz wzrost stezenia prolaktyny. Jest lekiem pierwszego wyboru w leczeniu nadci$nienia
tetniczego u kobiet w cigzy. Przeciwwskazana u pacjentow z chorobami watroby,
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depresja, guzem chromochtonnym oraz leczonych inhibitorami monoaminooksydazy.
[59, 62]

- klonidyny — pobudza receptory alfa2-adrenergiczne (réwniez obwodowe)
oraz imidazolowe typu 1, dziatanie hipotensyjne 6-12 godzin. Poczatkowo moze
wywotywac wzrost ci$nienia tetniczego. Wchodzi w interakcje z beta-adrenolitykami
(bradykardia, blok przedsionkowo-komorowy); leki moczopgdne i wazodylatacyjne
nasilajg jej dziatanie. Dziata rowniez uspokajajaco, przeciwlgkowo, przeciwbolowo,
zwieksza taknienie i hamuje wydzielanie $liny. Przy nagtym odstawieniu leku dochodzi

do gwaltownego wzrostu cisnienia tetniczego. Przeciwwskazaniem do stosowania jest
ci¢zka bradyarytmia. [35, 59, 63]

- moksonidyny — pobudza receptory imidazolowe typu 1 (wigksze powinowactwo
niz klonidyna), ma krotki okres pottrwania, ale jej dziatanie utrzymuje si¢ dlugo.
Stosowana szczegdlnie u 0s6b z nadmierng aktywnoscig ukladu wspotczulnego. Moze
powodowac sucho$¢ w jamie ustnej, zmegczenie, zawroty glowy i1 hipotonig ortostatyczna.
Przeciwwskazana w przypadku niewydolnos$ci nerek i depresji. [35, 59, 64, 65]

- rilmenidyny - pobudza receptory imidazolowe typu 1 (wicksze powinowactwo
niz klonidyna), T2 7-13 h. Stosowana szczeg6lnie u 0sob z nadmierng aktywnoscia
uktadu wspotczulnego. Moze powodowacé sucho$¢ w jamie ustnej, zmeczenie, zawroty
glowy i hipotoni¢ ortostatyczna. Przeciwwskazana w przypadku bradykardii, bloku
przedsionkowo-komorowego, niewydolnosci serca i zespotu chorego wezta zatokowego.
[35, 59, 64, 66]

2.2.6. Schematy leczenia
Zgodnie z aktualnymi wytycznymi ESC/ESH i PTNT nalezy dazy¢ do uproszczenia
schematu leczenia jednocze$nie wykorzystujac potaczenia co najmniej dwodch lekow,
aby poprawi¢ skuteczno$¢ dziatania oraz szybko$¢ i przewidywalnosé efektow. [5, 24].
Na schematach 2 i 3 przedstawiono kombinacje lekow rekomendowane w farmakoterapii
nadcis$nienia tetniczego w roznych sytuacjach klinicznych.
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Schemat 2. Zalecenia ESC/ESH dotyczgce farmakoterapii nadci$nienia [5]

Nadci$nienie
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= alboBB +D

g VAN VAN J
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g inny D, AB lub BB inny D, AB lub BB inny D, AB lub BB
|_

g AN L J

ACEi — inhibitor konwertazy angiotensyny, ARB — lek blokujacy receptor AT1, CCB —
antagonista wapnia, D — diuretyk tiazydowy/tiazydopodobny, D loop — diuretyk petlowy, BB —
beta-adrenolityk, AB — alfa-adrenolityk
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Schemat 3. Zalecenia ESC/ESH dotyczace farmakoterapii nadci$nienia c.d. [5]

Terapia | rzutu

Nadcis$nienie z towarzyszaca
niewydolnoscia serca

ze zredukowang frakcja
wyrzutowa

4 )

« ACEi lub ARB + D lub loop
D+ BB

Terapia Il rzutu

- /

4

4 )

« ACEi lub ARB + D lub loop
D + BB + MRA

- J

NadciS$nienie z towarzyszacym

migotaniem przedsionkow

4 )

« ACEi lub ARB + BB lub
non-DHP CCB albo BB + CCB

\_ /

4

4 )

* ACEi lub ARB + BB + DHP
CCB lub D albo BB + DHP
cCCB+D

- /

ACEi — inhibitor konwertazy angiotensyny, ARB — lek blokujacy receptor AT1, non-DHP CCB
— antagonista wapnia pochodna fenyloalkiloaminy/benzotiazepiny, DHP CCB - antagonista
wapnia pochodna dihydropirydyny, D — diuretyk tiazydowy/tiazydopodobny, D loop — diuretyk
petlowy, BB — beta-adrenolityk, AB — alfa-adrenolityk, MRA - antagonista receptoréw

aldosteronu

2.2.7. Dostepnos¢ zalecanych polaczen

W Polsce sg aktualnie zarejestrowane nastepujace z dwusktadnikowych potaczen
rekomendowanych w wytycznych:

- inhibitor konwertazy angiotensyny + diuretyk tiazydowy lub tiazydopodobny,

- inhibitor konwertazy angiotensyny + antagonista wapnia,

- inhibitor konwertazy angiotensyny + beta-adrenolityk,

- inhibitor konwertazy angiotensyny + diuretyk petlowy,
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- lek blokujacy receptor AT1 + diuretyk tiazydowy lub tiazydopodobny,

- lek blokujacy receptor AT1 + antagonista wapnia,

- antagonista wapnia + diuretyk tiazydowy lub tiazydopodobny,

- antagonista wapnia + beta-adrenolityk,

- beta-adrenolityk + diuretyk tiazydowy lub tiazydopodobny.

Zarejestrowane sg rowniez nastgpujace potaczenia trojsktadnikowe:

- inhibitor konwertazy angiotensyny + antagonista wapnia + diuretyk tiazydowy

lub tiazydopodobny,

- lek blokujacy receptor AT1, antagonista wapnia i diuretyk tiazydowego. [33]

2.2.7.1.

lub tiazydopodobny

W tabeli 3 przedstawiono dostgpne w Polsce kombinacje inhibitoréw konwertazy
angiotensyny i diuretykow tiazydowych lub tiazydopodobnych. [33]

Tabela 3. Zestawienie zarejestrowanych w Polsce kombinacji inhibitorow konwertazy
angiotensyny i diuretykow tiazydowych lub tiazydopodobnych

Inhibitor konwertazy angiotensyny + diuretyk tiazydowy

Inhibitor konwertazy Diuretyk Diuretyk tiazydopodobny
angiotensyny tiazydowy
hydrochlorotiazyd indapamid chlortalidon
lizinopryl X
kaptopryl
chinapryl
enalapryl X
cylazapryl X
peryndopryl X
benazepryl
ramipryl X
zofenapryl X
trandolapryl
imidapryl
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2.2.7.2. Inhibitor konwertazy angiotensyny + antagonista wapnia
W tabeli 4 przedstawiono dostgpne w Polsce kombinacje inhibitorow konwertazy
angiotensyny i antagonistow kanatow wapniowych. [33]

Tabela 4. Zestawienie zarejestrowanych w Polsce kombinacji inhibitorow konwertazy
angiotensyny i antagonistow wapnia

Inhibitor Antagonista wapnia
konwertazy

angio- pochodne dihydropirydyny pochodne | pochodne

tensyny fenylo- benzo-

alkiloami- | tiazepiny
ny

amlo- lacy- | lerkani- | felo- izra- nitren- | werapamil | diltiazem
dypina | dypina | dypina | dypina | dypina | dypina

lizinopryl X

kaptopryl

chinapryl

enalapryl X

cylazapryl

peryndopryl X

benazepryl

ramipryl X X

zofenapryl

trandolapryl

imidapryl

2.2.7.3. Inhibitor konwertazy angiotensyny + beta-adrenolityk
Aktualnie w Polsce dostepna jest tylko jedna kombinacja inhibitora konwertazy
angiotensyny i beta-adrenolityku - produkt ztozony z peryndoprylu z argining i fumaranu
bisoprololu. [33]

2.2.7.4. Inhibitor konwertazy angiotensyny + diuretyk petlowy
Aktualnie w Polsce dostgpna jest tylko jedna kombinacja inhibitora konwertazy
angiotensyny i diuretyku petlowego - produkt ztozony z lizinoprylu i torasemidu. [33]
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2.2.7.5. Lek blokujacy receptor AT1 + diuretyk tiazydowy lub
tiazydopodobny
W tabeli 5 przedstawiono dostepne w Polsce kombinacje lekow blokujacych receptor
ATL1 i diuretykoéw tiazydowych lub tiazydopodobnych. [33]

Tabela 5. Zestawienie zarejestrowanych w Polsce kombinacji lekow blokujacych receptor
AT1 i diuretykow tiazydowych lub tiazydopodobnych

Lek blokujacy Diuretyk Diuretyk tiazydopodobny
receptor AT1 tiazydowy
hydrochlorotiazyd indapamid chlortalidon
losartan X
eprosartan
walsartan X
kandesartan X
olmesartan X
azylsartan
irbesartan X
telmisartan X

2.2.7.6. Lek blokujacy receptor AT1 + antagonista wapnia
W tabeli 6 przedstawiono dostepne w Polsce kombinacje lekow blokujacych receptor
AT1 i antagonistow wapnia. [33]

Tabela 6. Zestawienie zarejestrowanych w Polsce kombinacji lekow blokujacych receptor
AT1 i antagonistow wapnia

Lek Antagonista wapnia
blokujacy
receptor pochodne dihydropirydyny pochodne pochodne
AT1 fenylo- benzo-
alkiloaminy | tiazepiny
amlo- lacy- | lerkani- | felo- izra- nitren- | werapamil diltiazem

dypina | dypina | dypina | dypina | dypina | dypina

losartan X
eprosartan
walsartan X
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kandesartan X
olmesartan X
azylsartan
irbesartan
telmisartan X

2.2.7.7. Antagonista wapnia + diuretyk tiazydowy
lub tiazydopodobny
Aktualnie w Polsce dostgpna jest tylko jedna kombinacja antagonisty wapnia i diuretyku
tiazydopodobnego - produkt ztozony z amlodypiny i indapamidu. [33]

2.2.7.8. Antagonista wapnia + beta-adrenolityk
Aktualnie w Polsce dostepna jest tylko jedna kombinacja antagonisty wapnia i beta-
adrenolityku - produkt ztozony z amlodypiny i bisoprololu fumaranu. [33]

2.2.7.9. Beta-adrenolityk + diuretyk tiazydowy lub tiazydopodobny
Aktualnie w Polsce dostgpna jest tylko jedna kombinacja beta-adrenolityku i diuretyku
tiazydowego - produkt ztozony z nebiwololu i hydrochlorotiazydu. [33]

2.2.7.10. Inhibitor konwertazy angiotensyny + antagonista wapnia
+ diuretyk tiazydowy lub tiazydopodobny
Aktualnie w Polsce dost¢pne sg dwie kombinacje:

- inhibitor konwertazy angiotensyny + antagonista wapnia + diuretyk tiazydopodobny
- produkt ztozony z peryndoprylu, amlodypiny i indapamidu,

- inhibitor konwertazy angiotensyny + antagonista wapnia + diuretyk tiazydowy
- produkt ztozony z ramiprylu, amlodypiny i hydrochlorotiazydu. [33]

2.2.7.11. Lek blokujacy receptor AT1 + antagonista wapnia + diuretyk
tiazydowy lub tiazydopodobny
Aktualnie w Polsce dostepna jest kombinacja leku blokujacego receptor ATI,
antagonisty wapnia i diuretyku tiazydowego. Zarejestrowane sg produkty ztozone z:

- walsartanu, amlodypiny i hydrochlorotiazydu,

- olmesartanu, amlodypiny i hydrochlorotiazydu. [33]

3. Przestrzeganie zalecen terapeutycznych przez pacjentow

3.1. Compliance, adherence, concordance, persistence
Aby wtasciwie dobrana farmakoterapia przyniosta oczekiwane rezultaty niezbedna jest
wspotpraca miedzy pacjentem a lekarzem. Przestrzeganie zalecen terapeutycznych
odgrywa szczego6lng role w leczeniu chorob przewlektych takich jak nadci$nienie
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tetnicze. W badaniach i opracowaniach z tego zakresu stosowane sg anglojezyczne
terminy: compliance, adherence, concordance, persistence.

Compliance mozna zdefiniowa¢ jako stopien w jakim postgpowanie pacjenta
(przyjmowanie lekow, modyfikacja diety lub stylu zycia) odpowiada przepisanemu
leczeniu lub zaleceniom medycznym. Adherence to zdolno$¢ i che¢é przestrzegania
zalecen lekarza w zakresie przepisanego leczenia. Natomiast concordance to stopien
osiggnietego przez pacjenta i lekarza porozumienia w sprawie leczenia. [67] Persistence
okres$la z kolej trwanie przy zapisanej terapii. [68]

Za pacjentOw przestrzegajacych zalecen farmakoterapeutycznych uznaje si¢ osoby,
ktore przyjmujg co najmniej 80% zleconych lekoéw zgodnie z zaleceniami. [67]
Rozpigtos¢ zachowan pacjentéw zwigzanych z przyjmowaniem lekow, zarowno w grupie
przestrzegajacej (compliers) jak i nieprzestrzegajacej zalecen (non-compliers), jest zatem
bardzo szeroka. Wsrdd osob uznawanych za compliers znajduja si¢ pacjenci:

- przestrzegajacy zalecen w 100 %,

- przyjmujacy zgodnie z zaleceniami wigcej niz 80%, ale mniej niz 100% lekow,
- okazjonalnie (1-6 razy w miesigcu) odchodzacy od zalecen,

- przyjmujacy wiecej lekow niz zalecono.

Z kolej non-compliers to zar6wno osoby przyjmujace mniej niz 80% lekow jak i w ogdle
nie stosujace zaleconej farmakoterapii. [67]

3.2. Skala problemu nieprzestrzegania zalecen

Brak compliance przeklada si¢ na niewystarczajaca kontrolg cis$nienia te¢tniczego,
co stanowi przede wszystkim istotny problem kliniczny. Nalezy jednak mie¢ na uwadze
réwniez konsekwencje ekonomiczne. Wedtug szacunkow koszty zwigzane z chorobami
sercowo-naczyniowymi w krajach Unii Europejskiej wynosza ok. 169 miliardow euro
rocznie. [68] Wyliczenia wskazuja, ze podniesienie odsetka pacjentow stosujacych sie
do zalecen z 49% do 70% tylko w 5 krajach europejskich datoby w przeciggu 10 lat
oszczednos$ci rzgdu 332 miliondéw euro. [69] Tymczasem szacuje sig¢, ze $rednio jedynie
25-30% chorujacych na nadcisnienie tetnicze w krajach rozwinietych przestrzega zalecen
terapeutycznych. [68, 70] Dane zebrane na terytorium Polski wskazuja na jeszcze nizszy
odsetek (5-15%) pacjentéw postepujacych zgodnie z zaleceniami. [70] Prawie potowa
pacjentow rezygnuje z leczenia nadci$nienia tgtniczego w ciggu roku od jego rozpoczgcia.
Okoto 62% kosztow zwigzanych z nieprzestrzeganiem zalecen jest generowanych przez
opieke zdrowotng. Pozostale obcigzenia ekonomiczne wynikaja z utraty przychodéw
I produktywnos$ci oraz wydatkow na opieke spoteczng. [68] Poprawa compliance jest
wskazywana jako najwigkszy potencjal do doskonalenia w kontekscie skutecznej
I koszto-efektywnej kontroli ci$nienia tetniczego. [71]
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3.3. Czynniki wplywajace na nieprzestrzeganie zalecen
Problem przestrzegania zalecen jest bardzo zlozony i wigze aspekty medyczne,
psychologiczne, socjologiczne oraz ekonomiczne. Na schemacie 4 w uproszczeniu

przedstawiono grupy czynnikdow wplywajacych na przestrzeganie zalecen
terapeutycznych.

Schemat 4. Grupy czynnikow wptywajacych na przestrzeganie zalecen terapeutycznych

poczucie
wlasnej
skutecznos$ci

swiadomosé
problemu

obecnos¢/
dokuczliwosé
objawow

zadowolenie z
opieki zdrowotnej

przestrzeganie
zalecen
terapeutycznych

dziatania
niepozadane

satysfakcjonujaca
praca

zlozonos$¢
terapii

skomplikowanie
schematu
dawkowania
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Nalezy zauwazy¢, ze grupy te oddziatuja na siebie nawzajem. Przyktadowo system opieki
zdrowotnej wplywa na dostepno$¢ terapii czy personelu medycznego dla pacjenta,
a czynniki zwigzane z chorobg na wybor terapii oraz jej postrzeganie przez chorego.

Zachowanie pacjenta w zakresie przestrzegania zalecen terapeutycznych motywowane
jest r6znymi pobudkami. Na schemacie 5 przedstawiono jak rézne aspekty wpltywaja
na wspotprace pacjenta w procesie leczenia. Niezwykle wazne jest, aby zda¢ sobie
sprawe, ze pacjent dokonuje indywidualnej oceny korzy$ci, a niestosowanie si¢
do zalecen nie zawsze wynika z niedoinformowania. [72]

Schemat 5. Motywy nieprzestrzegania i przestrzegania zalecen przez pacjenta

MOTYWY NIEPRZESTRZEGANIA
ZALECEN

- autonomia (utrata wolnosci, zaleznos$¢)

- poczucie wlasnej wartosci (nie jestem
staby, nie potrzebuje specjalnej opieki)
- dobre samopoczucie (gniew, spadek

jako$ci zycia, strach przed wptywem
leczenia)
- afiliacja (wykluczenie)

- brak motywacji (wysitek nie jest tego
warty, poczucie beznadziei)

MOTYWY PRZESTRZEGANIA
ZALECEN

- autonomia (tylko ja moge o siebie
zadbac)

- poczucie wlasnej wartoSci (robig to dla
siebie)

- dobre samopoczucie (zauwazalne
korzysci, strach przed konsekwencjami,
dostrzeganie zwigzku miedzy
przestrzeganiem zalecen a poprawg)

- afiliacja (utrzymanie zdolno$ci do
zajmowania si¢ innymi, mozliwos¢
dzielenia si¢/wspotdziatania z innymi,
docenianie wysitku innych, przestrzeganie
zalecen niezwigzane z duzym wysitkiem)

37



3.4. Strategie poprawiajace wspélprace z pacjentem
Ze wzgledu na znaczenie compliance/adherence dla wynikéw leczenia duzg wage
przyktada si¢ do strategii poprawiajacych wspodlprace z pacjentem. Cze$¢ z nich opiera
si¢ na wzmocnieniu motywacji pacjenta, podczas gdy inne majg na celu ulatwienie
stosowania si¢ do zalecen terapeutycznych. Zgodnie z aktualnymi wytycznymi ESC/ESH
kluczowa rolg¢ odgrywa wlasciwe dobranie schematu leczenia farmakologicznego.
Powinien on uwzglednia¢ potrzeby i wygode pacjenta. Zaleca si¢:

- unikanie skomplikowanych schematéw dawkowania;

- stosowanie lekow ztozonych zamiast kilku monopreparatéw, jesli to mozliwe;

- stosowanie lekow dlugodziatajacych, umozliwiajacych podawanie raz dziennie;
- uwzglednianie dziatan niepozadanych;

- uwzglednienie mozliwosci finansowych pacjenta. [5]

Szczegodlny nacisk potozono na ograniczenie ilosci preparatow poprzez stosowanie lekow
ztozonych. [5] W badaniach klinicznych potwierdzono korzystny wpltyw takiego
postepowania na compliance/adherence oraz persistance. [73, 74] Meta-analiza
dostepnych danych z okresu od stycznia 2000 do czerwca 2017 przeprowadzona przez
Du 1 wsp. objeta wyniki z 9 badan, w ktérych w sumie wzigto udziat 62481 pacjentéow
Z nadci$nieniem tetniczym. W 7 badaniach porownywano adherence w grupie stosujacej
produkt ztozony i w grupie stosujacej te same substancje lecznicze w monopreparatach.
We wszystkich badaniach stwierdzono przewage produktu ztoZzonego, a $rednia rdéznica
wyniosta 14,92% (95% CI, 7,38-22,46%). [73] W 5 badaniach oceniano roznice
W persistance. Stosowanie produktu ztozonego wigzalo si¢ z niemal dwukrotnie wigksza
liczba pacjentéw kontynuujacych terapi¢ w okresie objetym badaniem (1,84; 95% CI,
1,00-3,39). [73] Przeglad systematyczny i meta-analiza Kawalca i wsp. rowniez wskazujg
na poprawe wspotpracy z pacjentem przy terapii z uzyciem produktow ztozonych. [74]
Po6zniejsze badanie Lefort i wsp. miato na celu oceng¢ wptywu réznych czynnikow
na przestrzeganie zalecen przez kobiety w poréwnaniu do mezczyzn. Wzigto w nim
udziat 2743 leczonych hipotensyjnie pacjentow po 55 r.z. Wyniki badania potwierdzity
korzystny wptyw ograniczenia ilo§ci przyjmowanych preparatow, w szczegoélnosci
U mezczyzn oraz pacjentow, u ktorych wspotwystepuja inne choroby. Nalez zauwazyc,
ze w przypadku me¢zczyzn obserwowano wyrazny spadek adherence juz przy zaleceniu
stosowania dwoch monopreparatow. U kobiet podobny spadek mial miejsce
przy zwigkszeniu ilosci monopreparatow do co najmniej trzech. W badaniu tym
potwierdzono réwniez negatywny wplyw na adherence ogdlnej liczby przyjmowanych
monopreparatow. Bioragc pod uwage czegste wspoOlwystepowanie z nadci$nieniem
tetniczym innych choréb terapia produktami ztozonymi jest jedng z efektywnych strategii
poprawy wspotpracy z pacjentem. [69]
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4. Cele naukowe pracy
Cel badania: Porownanie i ocena wynikow leczenia hipotensyjnego u pacjentow
Z nadci$nieniem pierwotnym.

Cele szczegolowe:

e poréwnanie wplywu zastosowanego leczenia na uzyskane wyniki warto$ci
ci$nienia tetniczego,

e ocena sposobu leczenia nadci$nienia tetniczego i jego wynikéw w zaleznosci
od pfci i grup wiekowych,

e ocena stopnia compliance,

e okreslenie czynnikdw ryzyka ponownej hospitalizacji z przyczyn sercowo-
naczyniowych u pacjentdw z nadci$nieniem tetniczym,

e okreslenie czynnikow redukcji cis$nienia skurczowego do wartos$ci ponizej
120 mmHg oraz wartos$ci ponizej 140 mmHg.

5. Metody

5.1. Kryteria wlaczenia i wylaczenia z badania
Do badania obserwacyjnego wilaczono 299 oso6b (206 kobiet i 93 mezczyzn),
hospitalizowanych w Klinice Kardiologii i Wad Wrodzonych Dorostych Instytutu
Centrum Zdrowia Matki Polki w Lodzi, u ktérych rozpoznano nadci$nienie tetnicze
pierwotne.

Z udzialu w badaniu wylaczeni zostali:
- pacjenci, ktérym nie zalecono przyjmowania lekow hipotensyjnych,

- pacjenci przyjmujacy leki hipotensyjne, u ktoérych nie przeprowadzono badania
calodobowego  ambulatoryjnego  pomiaru  cisnienia  krwi  i/lub  badania
echokardiograficznego.

Przydzielenie chorego do grupy, w ktorej stosowana byta okre§lona metoda leczenia,
nie nastgpito na podstawie protokotu tego badania, ale zalezalo od aktualnej praktyki
lekarskiej.

5.2. Protokol badania
Zbieranie danych zostato podzielone na dwa etapy. W pierwszym etapie pozyskano dane
z kart choroby pacjentoéw wiaczonych do badania. Nastgpnie wsrdd wiaczonych
do badania pacjentow przeprowadzono ankiete telefoniczna.
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5.2.1. Pierwszy etap zbierania danych
Z dokumentacji medycznej pacjentow zakwalifikowanych do badania zebrano dane
dotyczace:

- wieku,

- ptei,

- wskaznika masy ciata (BMI) wyliczonego wg wzoru:
BMI = masa [kg] / wzrost [m]?

- chordb wspdtistniejacych (tj.: przewlektego zespotu wiencowego, przebytego zawatu
migénia sercowego, przerostu lewej komory serca, niewydolnosci serca, arytmii
komorowej, skurczy dodatkowych nadkomorowych, migotania
przedsionkoéw/ trzepotania przedsionkow napadowego, migotania przedsionkow /
trzepotania przedsionkow przetrwatego i utrwalonego, choroby naczyn obwodowych,
stanu po udarze/przemijajacym ataku niedokrwiennym, zaburzen lipidowych, cukrzycy
typu 2, przewleklej choroby nerek) i interwencji kardiologicznych (tj.: przezskornej
interwencji wiencowej, Stanu po pomostowaniu aortalno-wiencowym, stanu
po wszczepieniu  stymulatora serca, stanu po wszczepieniu  kardiowertera
— defibrylatora),

- ci$nienia te¢tniczego krwi i rytmu serca W pomiarze gabinetowym przy przyjeciu
pacjentéw na oddziat szpitalny,

- badan krwi:

e morfologii (krwinki biate, krwinki czerwone, hemoglobina, hematokryt, srednia
waga hemoglobiny w krwince, $rednie st¢zenie hemoglobiny w krwince, §rednia
objetos¢ krwinki czerwonej, rozpigto$¢ rozktadu objetosci krwinek czerwonych,
ptytki krwi, neutrofile, limfocyty, monocyty, eozynofile, bazofile),

e lipidogramu [cholesterol catkowity (TCh), lipoproteina o matej gestosci (LDL),
lipoproteina o wysokiej gestosci (HDL), trojglicerydy (TG)],

e hormonow tarczycy [hormon tyreotropowy (TSH), wolna trojjodotyronina (FT3),
wolna tyroksyna (FT4)],

e parametrow biochemicznych oceniajacych prace nerek (kwas moczowy,
mocznik, kreatynina, szacunkowy wskaznik filtracji klebuszkowej wyliczony
wg wzoru MDRD:

eGFR = 186,3 - poziom kreatyniny 215 - wiek 0293 - [1,212 dla rasy czarnej] - [0,742 dla kobiet],

- parametrow dotyczacych wartosci cisnienia tgtniczego uzyskanych z rejestracji
przez 24 godziny za pomoca holtera ABPM Tonoport V (GE Healthcare, Berlin,
Niemcy). Ocenie poddano nastgpujgce dane: $rednie ciSnienie skurczowe
oraz rozkurczowe w ciggu dnia, nocy i doby, a takze minimalne i maksymalne ci$nienie
skurczowe oraz rozkurczowe w ciggu dnia i nocy w trakcie hospitalizacji. Mankiet
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odpowiedniego rozmiaru byt zakladany na konczyn¢ niedominujaca. Urzadzenie
przeprowadzalo pomiary ci$nienia i t¢tna co 15 minut w ciggu dnia oraz co 30 minut
w godzinach nocnych (od godz. 22.00 do 7.00). Btedne pomiary (skrajne wartosci tetna,
ci$nienia skurczowego i rozkurczowego) byty automatycznie odrzucane,

- badania echokardiograficznego, przeprowadzonego z zastosowaniem urzadzenia Vivid
E95 (GE Healthcare, Horten, Norwegia). Ocenie byly poddane wymiary jam serca,
objetos¢ lewej komory 1 frakcja wyrzutowa lewej komory obliczone na podstawie
metody dwuplaszczyznowej Simpsona, wartosci globalnego szczytowego skurczowego
odksztalcenia podtuznego — GLS. Ponadto analizowano: objetos¢ lewego przedsionka
(LAV) z oceng indeksu lewego przedsionka (LAV1), indeks masy lewej komory (LVMI),
grubo$¢ przegrody miedzykomorowej (IVS), koncowo-rozkurczowy wymiar $ciany
dolno-bocznej (LVPWd) predkos¢ maksymalng wezesnego naptywu mitralnego (E),
predkos¢ fali naptywu zwigzanego ze skurczem lewego przedsionka (A), stosunek E/A,
stosunek predkosci naptywu mitralnego i predkosci pierscienia mitralnego we wczesnej
fazie rozkurczu (E/E),

- farmakoterapii stosowanej w leczeniu nadcis$nienia tetniczego, zaburzen lipidowych
oraz w leczeniu przeciwptytkowym i przeciwzakrzepowym.

5.2.2. Follow-up z zastosowaniem ankiety telefonicznej
Wsrdd pacjentow zakwalifikowanych do badania przeprowadzono ankiete telefoniczng
po roku od hospitalizacji. Ankietowani odpowiadali na nastepujgce pytania:

- Czy warto$ci ci$nienia tetniczego w pomiarach domowych sg nizsze niz 120/70 mmHg?

- w przypadku odpowiedzi negatywnej: czy wartosci ci$nienia tetniczego
W pomiarach domowych sg nizsze niz 140/90 mmHg?

- czy wartosci ci$nienia tetniczego od ostatniego pobytu na oddziale pozostaja na tym
samym poziomie?

- czy w dalszym ciagu stosuje Pan/Pani leki przepisane przy wypisie z oddziatu?
- czy zawsze stosuje Pan/Pani przepisane leki zgodnie z zaleceniami?

- czy od ostatniego pobytu na oddziale byt/a Pan/i hospitalizowany/a z powodu chorob
sercowo-naczyniowych?

Z uwagi na fakt, ze nie ze wszystkimi pacjentami udato si¢ nawigza¢ kontakt,
a dodatkowo czgs¢ z pacjentow odmowita udziatu w ankiecie, odpowiedzi na powyzsze
pytania uzyskano od 230 z 299 o0s6b zakwalifikowanych do badania.

5.3. Analiza zebranych danych
W oparciu o zebrane dane oceniono roznice wystepujace miedzy kobietami
I me¢zczyznami w calej badanej grupie, jak rowniez w podgrupie 0osob po 40 roku zycia.
Przeanalizowano rowniez czy u 0sob do 65 roku zycia uzyskano inne wyniki niz u os6b
starszych.
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Nastgpnie przeanalizowano jak analizowane parametry roznig si¢ w podgrupach
wyodrebnionych w oparciu o odpowiedzi na pytania dotyczace utrzymywania ci$nienia
tetniczego ponizej 120/70 mmHg, w przypadku odpowiedzi negatywnej utrzymywania
si¢ ci$nienia tetniczego ponizej 140/90 mmHg oraz ponownej hospitalizacji.

Analizy statystycznej zgromadzonych danych dokonano przy uzyciu pakietu IBM SPSS
Statistics 25. W zaleznosci od rodzaju analizowanych parametréw wykorzystano
nastepujace testy statystyczne:

- w celu sprawdzenia czy wystepuja istotne statystycznie rdznice pomigdzy dwoma
niezaleznymi grupami osob, zastosowano test U Manna-Whitneya;

- w przypadku poréwnywania grup zaleznych, zastosowano test McNemara
(dla zmiennych nominalnych);

- analiza wariancji pozwolita sprawdzi¢ czy wystgpuje istotna statystycznie interakcja
pomiedzy zmiennymi, w przypadku wystepowania istotnej statystycznie tego typu
interakcji, analiza prostych efektow gtéwnych pozwolita ja doglgbnie przeanalizowac;

- analiza testem chi-kwadrat pozwolita sprawdzi¢ czy porownywane grupy o0sob
sg rownoliczne, jak rowniez zbadaé, czy wystepuje istotna statystycznie zalezno$é
mig¢dzy zmiennymi nominalnymi,

- W analizie statystycznej wynikow wykonywano analize czestosci (n, %)
za$ W przypadku zmiennych ilo§ciowych: §rednia, odchylenie standardowe, mediang,
minimum oraz maksimum;

- W celu przeanalizowania poszczegdlnych istotnych statystycznie czynnikoéw,
tj. wptywajacych na czesto$¢ hospitalizacji oraz poszczegdlne wartosci cis$nienia
(<120/70 mmHg i < 140/90 mmHg), zastosowano logistyczng analize regresji.

Za poziom istotny statystycznie przyjeto warto$¢ p < 0,05.

6. Wyniki
6.1. Ogolna charakterystyka badanej grupy

6.1.1. Wiek, pte¢ i BMI
Wsrod 299 uczestnikow badania istotnie statystycznie wigksza cze$¢ stanowity kobiety
zarobwno w calej grupie badanej [n = 206 (68,9%), y %(1) = 42,71; p < 0,001],
jak i w podgrupie 268 osob powyzej 40 roku zycia [n = 194 (72,4%), x ?(1) = 53,73;
p < 0,001].

W tabeli 7 przedstawiono charakterystyke badanej grupy w zakresie wieku i wskaznika
BMI.
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Tabela 7. Statystyki opisowe dotyczace wieku oraz wskaznika BMI w badanej grupie

0s6b

Zmienna M Me SD Min Max
cata grupa 61,31 63 15,13 18 90

Wiek kobiety 63,78 64 14,16 18 90
mezczyzni 55,85 60 15,84 18 83
cata grupa 29,39 29,01 5,51 15,99 47,18

gvl\s/lklainik kobiety 2008 | 2865 5,8 1599 | 4718
mezczyzni 30,09 29,63 4,75 21,95 44,71

BMI - wskaznik masy ciata; M - $rednia; Me - mediana; SD - odchylenie standardowe; Min -
minimum; Max - maksimum

Istotnie statystycznie wigksza czg$¢ badanych, tj. 232 osoby (78,9%), posiadata wskaznik
BMI powyzej 25 [x2(1) = 98,3; p < 0,001]. Kobiety nie roznily si¢ w istotny statystycznie
sposob od mezczyzn w zakresie wskaznika BMI (U = 8270.5; p = 0,12).

Istotnie statystycznie réznice dotyczyty za§ wieku (U = 6902; p < 0,001). Kobiety
byly istotnie statystycznie starsze w poroéwnaniu do mezczyzn.

Analiz dokonano réwniez w wyodrebnionej podgrupie 0séb po 40 roku zycia liczacej
268 0sob, w ktorej istotnie statystycznie wicksza cze$¢ stanowilty kobiety [n = 194
(72,4%), 1 %(1) = 53,73; p < 0,001].

W tabeli 8 przedstawiono podstawowa charakterystyke badanej podgrupy powyzej
40 roku zycia w zakresie wieku i wskaznika BMI.

Tabela 8. Statystyki opisowe dotyczace wieku oraz wskaznika BMI w badanej podgrupie
0sob po 40 roku zycia

Zmienna M Me SD Min Max
cata 65,04 65 10,78 41 90
podgrupa

Wiek kobiety 66,01 66 11,19 41 90
mezczyzni 62,51 63 9,23 42 83
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cala 29,76 29,41 5,52 15,99 47,18
podgrupa
Wskaznik | kobiety 29,35 28,73 5,74 47,18
15,99
BMI
mezezyzni 30,84 30,35 4,75 21,95 44,71

BMI - wskaznik masy ciata; M - $rednia; Me - mediana; SD - odchylenie standardowe; Min -
minimum; Max - maksimum

W podgrupie pacjentow po 40 roku zycia obserwowano istotnie wyzszy wskaznik BMI
U mezczyzn w porownaniu do kobiet (U = 5930,5, p = 0,047), natomiast kobiety byty
istotnie statystycznie starsze w porownaniu do mezczyzn (U = 5880, p = 0,02).

Przeanalizowano réwniez uzyskane wyniki w podziale na pacjentoéw do i powyzej
65 roku zycia. Porownywane grupy nie roznity si¢ statystycznie istotnie pod wzgledem
BMI (U = 10454; p = 0,75). Statystyki opisowe zaprezentowano w tabeli 9.

Tabela 9. Statystyki opisowe dotyczace wieku oraz wskaznika BMI w badanej podgrupie
0sob do i powyzej 65 roku zycia

Zmienna M Me SD Min Max
<65 lat 51,9 56 12,37 18 65
Wiek
> 65 lat 74,4 73 6,15 66 90
<65 lat 29,3 28,95 5,47 17,97 45,18
Wskaznik
BMI
> 65 lat 29,4 29,05 5,6 15,99 47,18

BMI - wskaznik masy ciata; M - $rednia; Me - mediana; SD - odchylenie standardowe; Min -
minimum; Max - maksimum

6.1.2. Choroby wspélistniejace i interwencje kardiologiczne w wywiadzie
W tabeli 10 zaprezentowano zebrane dane dotyczacego wybranych choréb
wspotistniejacych i interwencji kardiologicznych w badanej grupie. Istotnie statystycznie
wigkszg czg$¢ badanej grupy stanowily osoby, u ktorych wystepowata hiperlipidemia.
Do pozostatych najczgsciej wystepujacych jednostek chorobowych nalezaty: skurcze
dodatkowe nadkomorowe, choroba wiencowa, choroby naczyn obwodowych
oraz niewydolnos¢ serca.

44



Tabela 10. Dane dotyczace wywiadu chorobowego w badanej grupie 0sob

Wywiad chorobowy I10$¢ oso6b Wynik testu
statystycznego
n %
2 — .
, . X (l) - 30!931
Przewlekty zespot wiencowy 101 33,9 p < 0,001
2 — .
. X (1) - 197’491
Przebyty zawatl mig¢$nia sercowego 28 9,4 p < 0,001
2(1) = 210,71;
Przezskorne interwencje wieficowe 24 8 X (p ) < 0’081’ ’
Stan po pomostowaniu aortalno- 9 3 v2(1) = 264,08;
wiencowym p <0,001
2 — .
. x (1) = 66.67;
Przerost lewej komory serca 77 26.2 0 < 0,001
2(1) = 74,25;
Niewydolno$¢ serca 75 25,1 X é l 0’00’1 o
2 — .
_ x (1) = 68,39;
Arytmia komorowa 78 26,7 b <0,001
Skurcze dodatkowe nadk 93 | 311 K1) = 42,71,
urcze dodatkowe nadkomorowe : 0 < 0,001
Migotanie przedsionkow / trzepotanie 35 117 v%(1) = 175,39;
przedsionkow napadowe ' p <0,001
Migotanie przedsionkow / trzepotanie 17 57 v%(1) = 234,87;
przedsionkow przetrwate 1 utrwalone ’ p <0,001
Stan po wszczepieniu stymulatora 5 17 v2(1) = 278,34;
serca ’ p <0,001
Stan po wszczepieniu kardiowertera — 1 0.3 v2(1) = 293,01;
defibrylatora ’ p <0,001
2 — .
, X (1) - 57’4’
Choroba naczyn obwodowych 84 28,1 0 < 0,001
Stan po udarze/przemijajacym ataku | g 27 v%(1) = 214,08;
niedokrwiennym ’ p <0,001

45




2 —_ .
o x“(1) =592
Zaburzenia lipidowe 170 57 p = 0,02
2 — .
v2(1) = 114,47;
Cukrzyca typu 2 57 19,1 p < 0,001
2 — .
(1) = 233,88;
Przewlekta choroba nerek 17 57 p < 0,001

W przypadku jednostek chorobowych, dla ktérych liczebno$¢ wynosita co najmniej 30,
sprawdzono czy istnieje réznica w czestosci ich wystepowania u kobiet i mezczyzn.
Zaobserwowano wystepowanie dwoch istotnych statystycznie zaleznosci plci badanych
0sob z wymienionymi w tabeli 11 zmiennymi. Dotyczyty one cukrzycy oraz skurczow
dodatkowych nadkomorowych, ktére byty notowane czeSciej u kobiet.

Tabela 11. Dane dotyczace wywiadu chorobowego w podziale na kobiety i m¢zczyzn

Kobiety | Mezczyzni %
. Wynik testu

Wywiad chorobowy statystycznego

n % n %
Przewlekty zespot wiencowy 66 |322| 35 | 37,6 Xz(l) =0,84;p=0,22
Choroba naczyn obwodowych 62 |30,1| 22 | 23,7 Xz(l) =1,32;p=0,16
Cukrzyca typu 2 45 | 21,8 12 | 12,9 | x%(1)=3,32;p=0,04
Zaburzenia lipidowe 111 | 54,1 | 59 |63,4 | x?%(1)=2,26;p=0,08
Niewydolno$¢ serca 55 | 26,7| 20 | 21,5 Xz(l) =0,92;p=0,21
Arytmia komorowa 50 |24,3| 28 |30,1| x%1)=1,13;p=0,18
Skurcze dodatkowe nadkomorowe | 72 | 35 | 21 | 22,6 | x%(1)=4,78; p=0,02
Migotanie przedsionkow / 26 [126| 9 | 97 | x*(1)=0,54;p=0,3
trzepotanie przedsionkow
napadowe
Przerost lewej komory serca 56 |27,5| 21 |23,3]| x?%1)=0,55;p=0,28
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Dodatkowo przeprowadzono analiz¢ w zakresie wplywu plci na wystgpowanie
wybranych chorob wspotistniejacych oraz historii interwencji kardiologicznych
w wyodrgbnionej podgrupie oséb po 40 roku zycia. Istotne statystycznie rdznice
zidentyfikowano w zakresie zaburzen lipidowych oraz pomostowania aortalno-
wiencowego, ktore byly czestsze u mezczyzn. Wyniki zebrano w tabeli 12.

Tabela 12. Dane dotyczace wywiadu chorobowego w podgrupie 0osob po 40 roku zycia,
w podziale na kobiety i m¢zczyzn

Kobiety | Megzczyzni

. Wynik testu
Wywiad chorobowy statystycznego
n % n %
Przewlekty zespot wiencowy 66 | 342 | 34 | 459 Xz(l) =3,15;p=0,08

Przebyty zawal mig$nia

16 | 82 | 11 | 14,9 | %2(1)=2,59; p = 0,09
Sercowego

Przezskorne interwencje

2 — A —
wintane 13 | 67 | 10 | 135 | %2(1)=3,17;p=0,08

Stan po pomostowaniu aortalno- v?(1)=11,73;p=

wiencowym 0,001
Przerost lewej komory serca 54 | 281 | 20 |282| x*1)=0;p=0,55
Niewydolno$¢ serca 55 | 28,4 | 20 27 Xz(l) =0,05;p=0,48
Arytmia komorowa 50 | 258 | 24 | 324 | x*(1)=1,19;p=0,17

Skurcze dodatkowe

2 —_ . _
nadkomorowe 69 | 356 | 21 | 284 | x%(1)=124,p=017

Migotanie przedsionkoéw /
trzepotanie przedsionkow 26 | 134 9 12,2 Xz(l) = 0,07; p =0,48
napadowe

Migotanie przedsionkow /

trzepotanie przedsionkéw 11 | 57 6 8.1 | 42(1) =054 p=032
przetrwale i utrwalone ' ' 4, ,
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Stan po wszczepieniu

stymulatora serca S 2,6 0 0 x*(1)=1,95;p =019
Choroba naczyn obwodowych 60 | 309 | 22 | 29,7 | x*1)=0,04;p=0,49
Senprudazermioo | g | 58 | 3 | a1 | i =23p=o1
Zaburzenia lipidowe 110 | 57 53 | 71,6 | x%(1)=4,81; p=0,02
Cukrzyca typu 2 44 | 22,7 | 11 | 149 v¥(1)=2;p=0,1

Przewlekta choroba nerek 13 | 6,7 4 54 | x%1)=0,15;,p=0,47

Przeanalizowano réwniez czesto§¢ wystepowania jednostek chorobowych, dla ktorych
liczebno$¢ w catej grupie wynosita co najmniej 30 w podziale na osoby do 1 powyzej
65 roku zycia. Wszystkie jednostki chorobowe wystgpowaly czeSciej w starszej
podgrupie. Roéznica nie byla statystycznie istotna jedynie w przypadku arytmii
komorowej i skurczow dodatkowych nadkomorowych. Wyniki zebrano w tabeli 13.

Tabela 13. Dane dotyczace wywiadu chorobowego w badanej grupie, w podziale

na osoby do i powyzej 65 lat

. Powyzej
Wwvwiad chorobo Do 65 r.z. Wynik testu
yw Wy statystycznego
n % n %
2(1Y = :
e (1) = 31,88;
Przewlekly zespot wiencowy 36 | 20,7 65 | 52 0 < 0,0001
21y = :
, v °(1) = 24,27;
Choroba naczyn obwodowych 30 | 17,2 | 54 | 43,2 0 < 0,0001
Cukrzyca typu 2 23 13,2 | 34 | 27,2 | %?1)=9,22;p= 0,001
Zaburzenia lipidowe 92 529 79 |632| ¢%1)=3,17,p=0,038
2(1Y = :
. ,, (1) =37,52;
Niewydolno$¢ serca 21 | 12,1 | 54 | 43,2 0 < 0,0001
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Arytmia komorowa 44 | 253 | 33 | 26,4 | %?1)=0,05p=0441
Skurcze dodatkowe

nadkomorowe 50 |28,7| 43 |344 | x*1)=1,09;p=0,15
Migotanie przedsionkow /

trzepotanie przedsionkow 13 | 75 | 22 | 17,6 | x?(1)=7,22; p=0,004
napadowe

Przerost lewej komory serca 34 195 | 43 | 34,4 | x?1)=8,4;p=0,002

r.z. - rok zycia

6.1.3. Ci$nienie tetnicze i czesto$¢ rytmu serca przy przyjeciu na oddzial
W tabeli 14 przedstawiono statystyki opisowe w odniesieniu do ci$nienia tetniczego krwi

i rytmu serca, badanych przy przyjeciu pacjentéw na oddziat szpitalny.

Tabela 14. Statystyki opisowe dotyczace ci$nienia tetniczego krwi i rytmu serca u kobiet
i megzczyzn w calej badanej grupie

Zmienna Cisnienie Cisnienie Czgstos$¢ rytmu
skurczowe rozkurczowe serca
[mm Hg] [mm Hg]
M kobiety 143,09 80,33 74,21
mezczyzni 146,53 86,46 77,11
Me | kobiety 143,5 73
mezezyzni 150 77
SD | kobiety 19,63 11,76 10,24
mezcezyzni 17,63 14,58 13,56
Min | kobiety 96 50
mezezyzni 110 50
Max | kobiety 200 120 124
mezezyzni 200 140 138
Wynik testu U = 8220,5; U =6793; U =7699;
statystycznego p=0,12 p < 0,001 p=0,06

M - $rednia; Me - mediana; SD — odchylenie standardowe; Min - minimum; Max - maksimum

W calej badanej grupie istotng statystycznie rdéznice odnotowano w zakresie ci$nienia
rozkurczowego, ktore bylo wyzsze u mezczyzn niz u kobiet. Nie zaobserwowano
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istotnych roéznic w uzyskiwanych warto$ciach ci$nienia skurczowego oraz czg¢sto$ci
rytmu serca.

Podobnie w podgrupie 0sob po 40 roku zycia, kobiety mialy istotnie nizsze wartos$ci
ci$nienia rozkurczowego niz m¢zczyzni. ROwniez w tej podgrupie nie stwierdzono réznic
zwigzanych z plcig w zakresie warto$ci ci$nienia skurczowego i czg¢sto$ci rytmu serca.
Dane zebrano w tabeli 15.

Tabela 15. Statystyki opisowe dotyczace cis$nienia tetniczego krwi i rytmu serca
w podgrupie po 40 roku zycia, w podziale na kobiety i me¢zczyzn

Zmienna Cisnienie Cisnienie Czgstos¢ rytmu
skurczowe rozkurczowe Serca
[mm H) [mm H)
M kobiety 143,95 80,19 74,2
mezezyzni 147,39 86,94 76,9
Me | kobiety 145 80 73
mezezyzni 150 86,5 78
SD | kobiety 19,65 11,5 10,32
mezezyzni 17,11 14,3 12,21
Min | kobiety 96 45 50
mezezyzni 115 40 53
Max | kobiety 200 120 124
mezcezyzni 200 140 110
Wynik testu U =6100,5; U = 4838; U =5701;
statystycznego p=0,14 p < 0,001 p =0,06

M - $rednia; Me - mediana; SD— odchylenie standardowe; Min - minimum; Max - maksimum

Wskazane parametry poréwnano roéwniez migdzy osobami w wieku do 65 lat
oraz powyzej 65 lat. W tych podgrupach stwierdzono istotne statystycznie rdoznice
w zakresie warto$ci ci$nienia tetniczego krwi. Osoby do 65 roku zycia mialy wartosci
ci$nienia skurczowego nizsze, a rozkurczowego wyzsze niz osoby starsze. Dane zebrano
w tabeli 16.
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Tabela 16. Statystyki opisowe dotyczace ci$nienia tetniczego krwi i rytmu serca,
W podziale na osoby do i powyzej 65 roku zycia

Zmienna Cisnienie Cisnienie Czgstos¢ rytmu
skurczowe rozkurczowe serca
[mm Hg] [mm Hg]
M <65 lat 142,08 84,04 75,26
> 65 lat 146,98 79,75 74,89
Me | <65 lat 140 80 75
> 65 lat 147 80 74
SD | <65lat 19,23 13,18 11,92
> 65 lat 18,56 12,35 10,72
Min | <65 lat 104 55 50
> 65 lat 96 40 55
Max | <65 lat 200 140 138
> 65 lat 200 110 124
Wynik testu U = 9059,5; U =8721,5; U =10183,5;
statystycznego p =0,03 p = 0,008 p=0,93

M - $rednia; Me - mediana; SD — odchylenie standardowe; Min - minimum; Max - maksimum

6.2. Wybrane parametry laboratoryjne oznaczane we krwi

6.2.1. Morfologia

Statystycznie istotne roznice, ktore zaobserwowano zarowno w catej badanej grupie jak
I w podgrupie oséb po 40 roku zycia, dotyczyly wyzszych warto$ci nastepujacych
parametrow: krwinki biate (WBC), krwinki czerwone (RBC), hemoglobina (HGB),
hematokryt (HCT), $rednie stezenie hemoglobiny w krwince (MCHC), neutrofile
I monocyty u me¢zczyzn oraz phytki krwi (PLT) u kobiet. W przypadku catej badane;j
grupy u kobiet notowano rdwniez istotnie wyzsze warto$ci rozpigtosci rozktadu objgtosci
krwinek czerwonych (RDW-CV), jednak nie zaobserwowano znaczgcych réznic w tym
zakresie migdzy kobietami i m¢zczyznami po 40 roku zycia. Z kolej w grupie osob
po 40 roku zycia $rednia waga hemoglobiny w krwince (MCH) byly istotnie wyzsza
u mezczyzn, podczas gdy w catej badanej grupie nie odnotowano statystycznie istotnych
roznic w tym zakresie pomigdzy ptciami.

Statystyki opisowe w odniesieniu do wynikéw badania morfologii krwi dla calej badanej
grupy przedstawiono w tabeli 17, a dla podgrupy powyzej 40 roku zycia w tabeli 18.
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Tabela 17. Statystyki opisowe dotyczace wynikow badania morfologii krwi w badanej

grupie kobiet i me¢zczyzn

. M Me SD Min Max Wynik testu
Zmienna tatvst
1 2 1 2 1 2 1 2 1 2 | Statystycznego
WBC 6,8 741 6,61 7,24 2,16 1,61 331 | 402 | 17,81 | 11,99 U =6966,5;
[10%ul] ) ) ) ) , , , ) : , p <0,001
RBC U =3906,5;
4,29 4,83 4,33 4,86 04 0,54 2,75 3,27 5,33 6,87
[108/ul] p < 0,001
HGB U =2977,5;
12,85 | 14,74 12,9 14,6 1,16 1,55 9,2 9,9 15,8 21,5
[g/dI] p < 0,001
HCT [%] | 37,34 | 42,27 | 374 | 421 3,31 4,35 264 | 31,2 463 | 60,3 U= 3312
p <0,001
MCH U =7724;
29,96 | 30,48 | 30,1 30,5 1,95 1,68 197 | 209 355 | 336
[pg] p =0,009
MCHC U = 6656;
34,43 | 34,94 34,5 35 1,02 0,89 31,1 31,7 37,7 37
[g/dI] p < 0,001
MCV [fl] | 87,08 | 87,54 | 87,1 87,6 543 | 3,74 | 40,1 | 785 | 1049 96 Up:_%Oj?? ;
RDW- 13,37 | 13,36 | 131 12,9 1,23 3,16 115 11,7 189 | 424 U=8l23;
CV [%] ) ) , , , , , , , ) 0 =004
PLT 2294 U = 7290;
' 205,4 223 202 59,31 | 48,68 80 108 498 326
[103ul] 5 p =0,001
neutrofile U = 6628,5;
3,51 4,03 3,19 3,96 1,66 1,22 1,11 1,86 14,33 7,99 7
[103/ul] p <0,001
limfocyty 2,58 2,4 2,36 2,37 2,28 0,68 0,62 0,51 32,1 4,08 U=91825;
[109ul] ) . , , , , , : : : 0=061
monocyt U = 6851,
0,59 0,68 0,57 0,66 0,17 0,19 0,27 0,38 1,11 1,25
y [10%/ul] p < 0,001
eozynofil U = 8996;
0,21 0,24 0,19 0,19 0,12 0,15 0 0 0,86 0,76
e [10%/ul] p=0,57
bazofile U =8804,5;
0,05 0,05 0,04 0,04 0,05 0,04 0,01 0,01 0,6 0,33 =
[10%ul] p=0,29

1 - kobiety; 2 — mezczyzni; WBC — krwinki biate; RBC — krwinki czerwone; HGB —hemoglobina;
HCT — hematokryt; MCH — $rednia waga hemoglobiny w krwince; MCHC — $rednie stezenie
hemoglobiny w krwince; MCV — $rednia objgtos¢ krwinki czerwonej; RDW-CV — rozpigtosé

rozktadu objetosci krwinek czerwonych; PLT - ptytki krwi

Tabela 18. Statystyki opisowe dotyczace wynikow badania morfologii krwi u 0séb po

40 roku zycia, w podziale na kobiety i m¢zczyzn

; M Me SD Min Max Wynik testu
Zmienna
1 2 1 2 1 2 1 2 1 2 statystycznego
WBC U =5274;
6,74 7,38 6,47 7,23 2,05 1,65 3,31 4,02 16,07 | 11,99 !
[103ul] p = 0,001
RBC U =3473;
429 | 475 | 434 | 475 | 041 | 055 | 275 | 327 | 533 | 687
[10°ul] p < 0,001
HGB U =2515.5;
12,88 | 145 | 129 | 146 | 1,5 | 156 9,2 9,9 158 | 21,5
[g/dI] p <0.001
HCT[%] | 3742 | 41,54 | 375 | 4135 | 332 | 421 | 264 | 31,2 | 463 | 603 U=2978.5;
p <0.001
MCH 30,04 | 3062 | 301 | 3075 | 1,94 | 14 | 197 | 27 | 355 | 336 U=5714;
[pal p =001
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MCHC U =5222;
34,44 34,9 34,5 34,95 1 0,95 31,1 31,7 37,7 37

[g/dl1] p =0.001

U =6727;

MCV [fl] | 87,27 | 87,76 | 87,3 | 8815 | 551 3,94 40,1 78,5 | 104,9 96 0 =046

RDW- 13,36 | 1358 | 131 13 1,16 35 11,8 12 185 | 42,4 U =6672;

CV [%] , , ) , ) , , ) 0=044

PLT 228,0 U =4803;
' 196,5 222 194 58,75 | 46,27 80 108 498 302

[103/ul] 2 p <0.001

neutrofile U =4732;
3,49 4,14 3,19 4,01 151 1,25 1,11 1,86 11,11 7,99

[103/ul] p <0.001

limfocyty 2,56 2,28 2,34 2,26 2,34 0,65 0,62 0,51 321 | 4,08 U=6787.5;
[10%ul] ) , , ) , , , ) , ) 0=053
monocyt 0,59 0,68 0,57 0,67 0,16 0,19 0,27 0,38 1,11 1,17 U =5270.5;

y [10%ul] ) , , ) , , , ) , ) b = 0.001

eozynofil U =6751;
0,21 0,23 0,19 0,19 0,13 0,15 0 0 0,86 0,67

e [103/ul] p=0.65

bazofile U = 6825;
0,05 0,05 0,04 0,04 0,05 0,04 0,01 0,01 0,6 0,33

[10%ul] p=0.57

1 - kobiety; 2 —mezczyzni; WBC — krwinki biate; RBC — krwinki czerwone; HGB —hemoglobina;
HCT — hematokryt; MCH — $rednia waga hemoglobiny w krwince; MCHC — $rednie stezenie
hemoglobiny w krwince; MCV — $rednia objgtos¢ krwinki czerwonej; RDW-CV — rozpigtosé
rozktadu objetosci krwinek czerwonych; PLT - ptytki krwi

Przenalizowano rowniez czy wystepuja istotne statystycznie roznice w zakresie wynikow
badan morfologii krwi pomigdzy osobami do 65 roku zycia i starszymi. Istotnie wyzsze
wartos$ci nastepujacych parametrow: RBC, HGB, HCT oraz PLT notowano u os6b
w wieku do 65 lat, a RDW-CV u 0so6b powyzej 65 lat. Dane zebrano w tabeli 19.

Tabela 19. Statystyki opisowe dotyczace wynikéw badania morfologii krwi, w podziale
na osoby do 1 powyzej 65 roku zycia

. M Me SD Min Max Wynik testu
Zmienna
1 2 1 2 1 2 1 2 1 2 statystycznego
WBC U = 10616;
7,01 6,96 6,82 6,9 2,03 6,9 3,54 3,31 17,81 | 15,01
[10%ul] p=0.79
RBC U =6929;
4,59 4,27 4,54 43 0,51 43 3,42 2,75 6,87 5,75
[108/ul] p <0.001
HGB U = 6847.5;
13,85 | 12,87 | 137 12,9 1,56 12,9 10 9,2 215 17,7 ’
[o/d1] p <0.001
U =7017;
HCT [%] 39,99 | 37,34 39,8 37,5 4,36 37,5 29,9 26,4 60,3 49,7
p <0.001
MCH =10290;
c 30,15 | 30,09 30,2 30,4 1,68 30,4 20,9 19,7 35,1 35,5 U _ 0290;
[pg] p=048
MCHC U =9398.5;
34,68 | 34,46 34,8 34,5 0,93 34,5 32,2 31,1 37,3 37,7
[g/dl] p = 0.055
MCV [fl] | 86,79 | 87,82 87 87,8 5,17 87,8 | 401 | 724 98,1 | 104,9 U;_Qg6027.5;
RDW- U =79215;
1326 | 1352 | 129 13,2 2,48 13,2 115 11,9 42,4 18,5 ’
CV [%] p <0.001
PLT 2289 | 212,2 U =9110.5;
' ' 221 202 | 57,47 | 202 92 80 498 387
[103/ul] 8 1 p =0.02
neutrofile U = 10320;
3,65 3,71 3,39 3,56 1,62 3,56 1,44 111 | 1433 | 11,11
[10%ul] p=05
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|[I:Ln3£z;)]/ty 2,47 2,6 2,46 2,23 0,74 2,23 0,51 0,62 5,27 32,1 L; ; gd(r)%(z)i,’
monocyt 0,62 0,62 0,59 0,6 0,18 0,6 0,27 0,33 1,25 1,14 U=10774.5;
y [oyun | ’ ’ ’ ’ ! ‘ ’ ‘ ’ p =096
eozynofil 0,22 0,21 0,2 0,18 0,13 0,18 0 0 0,76 0,86 U'=9952;
e[10%ul] | = ’ ! ! ’ ’ ‘ ’ p=033
?fg;::; 0,05 0,05 0,04 0,04 0,05 0,04 0,01 0,01 0,6 0,33 v p_:9212725'

1 - osoby do 65 r.z.; 2 - osoby powyzej 65 r.z.; WBC — krwinki biate; RBC — krwinki czerwone;
HGB — hemoglobina; HCT — hematokryt; MCH — $rednia waga hemoglobiny w krwince; MCHC
— $rednie stezenie hemoglobiny w krwince; MCV — sérednia objetos¢ krwinki czerwonej; RDW-
CV — rozpigtos¢ rozktadu objetosci krwinek czerwonych; PLT - ptytki krwi

6.2.2. Lipidogram
W calej badanej grupie statystycznie istotne rdznice zaobserwowano w zakresie
wyzszego stezenia HDL u kobiet oraz wyzszego stezenia trojglicerydow u mezczyzn.
Statystyki opisowe dotyczace stgzenia cholesterolu i trdjglicerydow przedstawiono
w tabeli 20.

Tabela 20. Statystyki opisowe dotyczace stgzenia cholesterolu i trojglicerydow we krwi
w badanej grupie kobiet i m¢zczyzn

Zmienna Cholesterol LDL HDL Trojglicerydy
catkowity [mg/di] [mg/dl] [mg/dl]
[mg/dl]

M kobiety 174.09 99,72 50,31 127,83
mezczyzni 164,6 97,32 42,11 159,07

Me | kobiety 175 97 50 108,5
mezezyzni 163 95 41 130

SD | kobiety 40,96 31,95 13 62,74
mezczyzni 39,24 35,68 12,1 117,51

Min | kobiety 75 30 25 46
mezezyzni 83 32 19 35

Max | kobiety 284 178 96 375
mezezyzni 292 202 88 791

Wynik testu U = 8008.5; U =8793; U =5674.5; U =7503.5;

statystycznego p =0.06 p=0.5 p <0.001 p=0.01

LDL — lipoproteina o matej gestoSci; HDL — lipoproteina o wysokiej gestosci; M - $rednia;
Me - mediana; SD — odchylenie standardowe; Min - minimum; Max - maksimum
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W podgrupie oséb po 40 roku zycia wystepowaly analogiczne réznice, a dodatkowo
u kobiet zaobserwowano istotnie wyzsze st¢zenia cholesterolu  calkowitego
niz U m¢zezyzn. Statystki opisowe dotyczace stezenia cholesterolu i trojglicerydow
W podgrupie 0sob po 40 roku zycia przedstawiono w tabeli 21.

Tabela 21. Statystyki opisowe dotyczace stezenia cholesterolu i trojglicerydow we krwi
w wyodrebnionej podgrupie kobiet i mezczyzn po 40 roku zycia

Zmienna Cholesterol LDL HDL Trojglicerydy
catkowity [mo/dl] [mg/dl] [mg/dl]
[mg/dl]

M kobiety 175,09 99,78 50,42 128,34
mezczyzni 161,52 95,26 40,19 161,37

Me | kobiety 175,5 96,5 50 108,5
mezezyzni 160 93 40 130

SD | kobiety 41,58 32,55 13,18 63,89
mezczyzni 38,88 35,14 10,79 107,22

Min | kobiety 75 30 25 46
mezezyzni 83 32 19 46

Max | kobiety 284 178 96 375
mezezyzni 236 180 74 791

Wynik testu U =5678; U =6328; U =237275; U =5215.5;

statystycznego p =0.02 p=0.3 p <0.001 p =0.003

LDL - lipoproteina o matej gestosci; HDL — lipoproteina o wysokiej gestosci; M - $rednia;
Me - mediana; SD - odchylenie standardowe; Min - minimum; Max - maksimum

Natomiast analiza wynikdw w podziale na osoby w wieku do 65 lat i starsze wykazata
istotng statystycznie roznice w zakresie stezenia LDL, ktore byto wyzsze w mtodszej
podgrupie. Statystki opisowe dotyczace stezenia cholesterolu i trojglicerydow
Z podziatem na pacjentow do i powyzej 65 roku zycia przedstawiono w tabeli 22.

Tabela 22. Statystyki opisowe dotyczace stezenia cholesterolu i trojglicerydow we Krwi
w badanej grupie osob do 65 roku zycia i powyzej 65 roku zycia

Zmienna Cholesterol LDL HDL Trojglicerydy
catkowity [mg/di] [mg/dl] [mg/dl]
[mg/dl]
M <65 lat 174,73 102,35 47,56 145,16
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> 65 lat 166,04 94,07 47,87 127,09
Me | <65 lat 174 102 47 121

> 65 lat 168,5 90 47 110
SD | <65lat 38,31 33,15 13,33 98,14

> 65 lat 43,27 90 47 110
Min | <65 lat 75 30 19 35

> 65 lat 90 38 24 46
Max | <65 lat 292 202 88 791

> 65 lat 268 172 96 375
Wynik testu U =9179,5; U =28643,5; | U=10050,5; U =9836,5;
statystycznego p =0,07 p=0,01 p=0,99 p=0,18

LDL - lipoproteina o matej gestosci; HDL — lipoproteina o wysokiej gestosci; M - $rednia;
Me - mediana; SD — odchylenie standardowe; Min - minimum; Max - maksimum

6.2.3. Hormony tarczycy

W calej badanej grupie m¢zczyzni mieli istotnie wyzsze stezenia wolnej trdjjodotyroniny
niz kobiety. Nie odnotowano innych statystycznie istotnych roznic. Dane zebrano
w tabeli 23.

Tabela 23. Statystyki opisowe dotyczace stezenia hormonow tarczycy we krwi w badanej

grupie kobiet 1 m¢zczyzn

Zmienna TSH [ulU/ml] FT3 [pg/ml] FT4 [ng/dl]
M kobiety 2 2,85 1,29
mezcezyzni 1,76 3,23 1,22
Me | kobiety 1,73 2,84 1,25
mezcezyzni 1,51 3,24 1,23
SD | kobiety 1,83 0,68 0,27
mezezyzni 1,17 0,45 0,2
Min | kobiety 0,01 1,44 0,79
mezczyzni 0,28 1,95 0,71
Max | kobiety 18,81 9,36 2,93
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mezczyzni 5,94 4,43 1,73

Wynik testu
statystycznego

U =8512,5;
p=0,32

U = 4617;
p < 0,001

U =8210;
p=0,21

TSH — hormon tyreotropowy; FT3 - wolna trojjodotyronina; FT4 —wolna tyroksyna; M - érednia;
Me — mediana; SD - odchylenie standardowe; Min - minimum; Max — maksimum

W przypadku oséb po 40 roku zycia mezczyzni réwniez mieli istotnie wyzsze stg¢zenia
trojjodotyroniny. Natomiast w tej podgrupie u kobiet odnotowano znaczaco wyzsze
stezenia hormonu tyreotropowego. Wyniki przedstawiono w tabeli 24.

Tabela 24. Statystyki opisowe dotyczace stezenia hormondéw tarczycy we Krwi
w wyodrebnionej podgrupie kobiet i mezczyzn po 40 roku zycia

Zmienna TSH [ulU/ml] FT3 [pg/ml] FT4 [ng/dl]
M kobiety 2,02 2,82 1,28
mezezyzni 1,58 3,15 1,23
Me | kobiety 1,73 2,84 1,25
mezezyzni 1,39 3,17 1,23
SD | kobiety 1,86 0,5 0,25
mezezyzni 1,09 0,44 0,2
Min | kobiety 0,01 1,44 0,79
mezcezyzni 0,28 1,95 0,71
Max | kobiety 18,81 5,53 2,8
mezcezyzni 4,98 4,38 1,73
Wynik testu U =5635,5; U = 3915; U =6244,5;
statystycznego p=0,03 p < 0,001 p=0,36

TSH - hormon tyreotropowy; FT3 - wolna trojjodotyronina; FT4 - wolna tyroksyna; M - $rednia;
Me - mediana; SD — odchylenie standardowe; Min - minimum; Max - maksimum

Analizujgc zebrane dane w podziale na osoby do i powyzej 65 roku zycia stwierdzono
statystycznie istotng roznicg jedynie w zakresie st¢zenia wolnej trdjjodotyroniny,
ktore byto wyzsze u 0s6b miodszych. Statystyki opisowe przedstawiono w tabeli 25.
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Tabela 25. Statystyki opisowe dotyczace stezenia hormonow tarczycy we krwi w badanej
grupie osob do 65 roku zycia i powyzej 65 roku zycia

Zmienna TSH [ulU/ml] FT3 [pg/ml] FT4 [ng/dl]
M <65 lat 2,01 3,09 1,25

> 65 lat 1,81 2,79 1,28
Me | <65 lat 1,55 3,03 1,24

> 65 lat 1,61 2,8 1,27
SD | <65lat 1,96 0,69 0,27

> 65 lat 1,61 2,8 1,27
Min | <65 lat 0,01 1,52 0,71

> 65 lat 0,06 1,44 0,79
Max | <65 lat 18,81 9,36 2,93

> 65 lat 4,99 4,59 2,03
Wynik testu U = 10460,5; U =7020; U =9237,5;
statystycznego p=0,97 p < 0,001 p=0,14

TSH - hormon tyreotropowy; FT3 - wolna trdjjodotyronina; FT4 - wolna tyroksyna; M - $rednia;
Me - mediana; SD — odchylenie standardowe; Min - minimum; Max — maksimum

6.2.4. Parametry biochemiczne oceniajace prace nerek
W calej badanej grupie odnotowano istotne statystycznie roznice w zakresie stezenia
kwasu moczowego i kreatyniny oraz szacunkowego wskaznika filtracji klebuszkowej
(eGFR). Wartosci tych parametrow byly znaczaco wyzsze u mezczyzn. Dane zebrano
w tabeli 26.

Tabela 26. Statystyki opisowe dotyczace parametrow nerkowych w badanej grupie osob

. M Me SD Min Max Wynik testu

Zmienna
1 2 1] 2 1 2 1| 2 1 2 | statystycznego
kwas moczowy | ¢ oo | 605 | 54 | 62 | 16 | 134 | 23 | 35 | 143 | 10 | Y3735
[mg/dl] p=0,01
mocznik 3765|3867 | 35 | 36 | 1433 | 996 | 13 | 25 | 121 | 79 | UTTOS
[mg/dl] p=01
kreatynina U = 4604,5;
o] 078 | 092 073|089 | 025 | 027 | 043|063 | 31 | 280 | oo
eGFR*
. U = 4674,5:

[ml/min/ 8413 | 91,03 | 851 | 90,1 | 2124 | 2045 | 155 | 21,6 | 151,3 | 136,9 B
1,73 7] P =0.008

1 - kobiety; 2 — mgzezyzni; eGFR — szacunkowy wskaznik filtracji ktgbuszkowej (* wyliczony
wg wzoru MDRD)
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W wyodrebnionej podgrupie oséb po 40 roku zycia réwniez zaobserwowano istotnie
wyzsze st¢zenia kwasu moczowego i kreatyniny u m¢zczyzn. Nie stwierdzono natomiast
istotnych réznic w zakresie eGFR. Istotng statystycznie r6znica, ktoéra nie wystepowala
w calej badanej grupie, bylo z kolel wyzsze stezenie mocznika u mezczyzn. Wyniki
przedstawiono w tabeli 27.

Tabela 27. Statystyki opisowe dotyczace parametrow nerkowych w badanej podgrupie
kobiet i m¢zczyzn powyzej 40 roku zycia

. M Me SD Min Max Wynik testu

Zmienna
1 2 1 2 1 2 1 2 1 2 | statystycznego
kwas
moczowy 573 | 638 545| 64 | 159 | 138 | 23 | 39 | 143 | 10 | U228
p = 0,002

[ma/dl]
mocznik U =5723,5;
[mo/di] 38,44 | 40,06 | 36 37 | 1428|1033 | 18 | 26 | 121 79 0= 0,049
kreatynina U = 3522;
[ma/di] 0,78 | 0,94 | 0,74| 089 | 0,25 | 03 | 043|063 | 31 | 289 b < 0,001
eorRY U = 3561;
[ml/min/ 82,54 | 87,1 | 83,7 | 88,45 | 21,07 | 19,56 | 15,5 | 21,6 | 151,3 | 128,6 : '
1,73 m? p = 0,054

1 - kobiety; 2 - m¢zczyzni; eGFR — szacunkowy wskaznik filtracji kigbuszkowej (* wyliczony
wg wzoru MDRD)

Analizujac zebrane wyniki w podziale na osoby do 65 lat i starsze stwierdzono znaczaco
wyzsze stezenia mocznika i kreatyniny oraz nizszy eGFR u 0s6b powyzej 65 roku zycia.
Dane przedstawiono w tabeli 28.

Tabela 28. Statystyki opisowe dotyczace parametrow nerkowych w grupie osoéb do
I powyzej 65 roku zycia

M Me SD Min Max Wynik testu
Zmienna statystycz-
1 2 1 2 1 2 1 2 1 2 nego
kwas
moczowy 5,74 6,01 55 57 1,37 57 2,7 2.3 9,7 14,3 U=54715;
p=0,43
[ma/dl]
mocznik U = 6459;
3504 | 421 33 39 11,53 39 13 18 121 117 ’
[mg/dI] p < 0,001
kreatynina U =8577,5;
0,79 0,87 0,77 0,8 0,23 0,8 0,43 0,48 3,1 2,89
[mg/di] p = 0,003
FR
eGFR U =27385;
[ml/min/ 91,74 73,59 89,9 75,95 18,87 75,95 15,5 21,6 151,3 122
1,73 m?] p < 0,001

1 - osoby do 65 roku zycia; 2 - osoby powyzej 65 roku zycia; eGFR — szacunkowy wskaznik
filtracji ktgbuszkowej (* wyliczony wg wzoru MDRD)

6.3. Ci$nienie tetnicze w trakcie hospitalizacji
W trakcie hospitalizacji prowadzono 24-godzinng rejestracje cisnienia tg¢tniczego
za pomocg holtera. Zebrane wyniki wskazuja, ze w badanej grupie me¢zczyzni mieli
wyzsze cisnienie rozkurczowe niz kobiety. Istotne statystycznie wyzsze wartosci
Umezczyzn zaobserwowano w zakresie takich parametrow jak: $rednie ci$nienie
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rozkurczowe mierzone w ciggu dnia, $rednie ci$nienie rozkurczowe mierzone w ciggu
nocy, $rednie cisnienie rozkurczowe mierzone w ciggu doby, minimalne i maksymalne
ci$nienie rozkurczowe odnotowane w ciggu nocy. Dane zebrano w tabeli 29.

Tabela 29. Statystyki opisowe dotyczace wynikéw pomiarow wykonanych w czasie
24-godzinnej rejestracji cisnienia tetniczego za pomocg holtera ABPM w badanej grupie
kobiet oraz me¢zczyzn

M Me SD Min Max Wynik testu
Zmienna statystycz-
1 2 1 2 1 2 1 2 1 2 nego

$rednie
ci$nienie
skurczowe 129 131,19 127 130,3 11,42 9,58 102 109 155,8 155,7
- dzien
[mmHg]
$rednie
ci$nienie
rozkur- U =6223,5;
74,87 79,25 75 79,3 9,41 8,77 41 52,4 103,2 98

czowe p <0,001
- dzien
[mmHg]
srednie

U =77265;
p=0,07

ci$nienie
skurczowe | 121,18 | 122,17 | 120,3 122,6 13,5 10,91 86,8 99 168 149
- noc
[mmHg]
$rednie
ci$nienie
rozkur- U =5911,5;
66,63 71,38 66 72 8,15 8,73 45,8 53 ) )
czowe p <0,001
- noc
[mmHg]
srednie
ci$nienie
skurczowe | 126,25 | 129,03 124 127,75 | 12,16 9,73 101,4 111,2 156 151
- doba
[mmHg]
srednie
ci$nienie
rozkur- U =1691;
71,59 76,22 70 77,5 8,46 9,29 52 51,1 96,2 91
czowe p =0,003
- doba
[mmHg]
minimalne
ci$nienie
skurczowe | 104,07 | 1048 103,5 106 12,36 12,52 63 79 137 121
- dzien
[mmHg]
minimalne
ci$nienie
rozkur- U=7145;
56,74 59,6 57 57 9,93 10,2 40 40 87 79
czowe p=0,37
- dzien
[mmHg]

U =8109,5;
p=0,31

U = 2107,5;
p=0,17

U =749;
p=0,57
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maksy-
malne
ci$nienie
skurczowe
- dzien
[mmHg]

152,94

153,07

150,5

150,5

19,24

12,91

117

132

220 182

U =790;
p=0,85

maksy-
malne
ci$nienie
rozkur-
czowe
- dzien
[mmHg]

92,46

96,07

92

96

12,53

10,98

63

73

120 118

U =670,5;
p=0,19

minimalne
ci$nienie
skurczowe
- noc
[mmHg]

100,89

103,73

103,5

12,57

13,89

79

69

135 131

U =676;
p=0,21

minimalne
ci$nienie
rozkur-
czowe
- noc
[mmHg]

52,72

57,37

56,5

8,5

10,02

40

40

78 79

U=577;
p=0,03

maksy-
malne
ci$nienie
skurczowe
- noc
[mmHg]

137,63

142,43

136,5

1415

15,13

14

109

114

167 173

U = 699,5;
p=0,19

maksy-
malne
ci$nienie
rozkur-
czowe
- noc
[mmHg]

87,67

88

10,85

10,84

57

67

108 119

U =4355;
p < 0,001

1 — kobiety; 2 — me¢zczyzni; M - $rednia; Me - mediana;
Min - minimum; Max - maksimum

SD - odchylenie standardowe;

Analogiczne réznice miedzy piciami wystepowaty w podgrupie 0sob po 40 roku zycia.
Dane przedstawiono w tabeli 30.

Tabela 30. Statystyki opisowe dotyczace wynikéw pomiarow wykonanych w czasie
24-godzinnej rejestracji ci$nienia tetniczego za pomocg holtera ABPM w badanej
podgrupie kobiet oraz mezczyzn po 40 roku zycia

M Me SD Min Max Wynik testu
Zmienna statystycz-
1 2 1 2 1 2 1 2 1 2 nego
$rednie
cisnienie U - 6220,5,
skurczowe | 129,23 | 130,67 | 128 1303 | 1141 9,48 102 109 1558 | 1557
., p=0,21
- dzien
[mmHg]

61



srednie
ci$nienie
rozkur-
czowe
- dzien
[mmHg]

74,54

79,71

74,55

41

103,2

98

U=44225;
p < 0,001

$rednie
ci$nienie
skurczowe
- noc
[mmHg]

121,63

121,84

121

122,6

13,65

11,49

99

168

149

U = 6484;
p=0,71

$rednie
ci$nienie
rozkur-
czowe
- noc
[mmHg]

66,56

71,99

66

53,5

90

90

U = 4234;
p < 0,001

$rednie
ci$nienie
skurczowe -
doba
[mmHg]

126,06

128,55

124

127,7

12,21

101,4

111,2

156

151

uU=1722;
p=0,25

$rednie
ci$nienie
rozkur-
czowe

- doba
[mmHg]

71,18

76,44

70

78

52

96,2

91

U = 1257,5;
p =0,001

minimalne
ci$nienie
skurczowe
- dzien
[mmHg]

104,75

104,38

105

106

12,32

12,77

63

79

137

121

U =590,5;
p=0,.81

minimalne
ci$nienie
rozkur-
czowe
- dzien
[mmHg]

56,61

59,88

57

57

10,18

11,14

40

40

87

79

U=5335;
p=037

maksy-
malne
ci$nienie
skurczowe
- dzien
[mmHg]

153,96

154,17

151

151,5

19,03

12,52

117

132

220

182

U =591;
p=0,81

maksy-
malne
ci$nienie
rozkur-
czowe

92,84

97,71

92

98

12,4

10,52

63

73

120

118

U = 467,5;
p=0,1
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- dzien
[mmHg]

minimalne
ci$nienie
skurczowe | 101,55 | 103,42 | 100 1035 | 1258 | 1374 79 69 135 124
- noc
[mmHg]

U=522;
p=031

minimalne
ci$nienie
rozkur- U =394,5;
53,06 | 5854 51 57,5 8,61 9,57 40 43 78 79

czowe p=0,01
- noc

[mmHg]

maksy-

malne

ci$nienie U =504,5;
138,22 | 142,92 | 137 1415 | 1509 | 14,22 109 114 167 173

skurczowe p=0,22

- noc

[mmHg]

maksy-
malne
ci$nienie
rozkur- 78,14 89,5 78 El) 1079 | 1055 57 73 108 119
czowe
- noc
[mmHg]

U = 276;
p <0,001

1 — kobiety; 2 — mezczyzni; M - $rednia; Me - mediana; SD — odchylenie standardowe;
Min - minimum; Max - maksimum

Poréwnujac podgrupy osob do 1 powyzej 65 roku zycia zauwazono, ze zasadniczo u 0sob
mlodszych notuje si¢ wyzsze wartosci ciSnienia rozkurczowego, natomiast u osob
starszych cis$nienia skurczowego. Statystycznie istotne roznice dotyczyty: Sredniego
ci$nienia rozkurczowego zarejestrowanego w ciggu dnia, nocy i doby; minimalnego
cisnienia rozkurczowego w ciggu dnia i maksymalnego ci$nienia rozkurczowego w ciggu
nocy oraz $redniego ci$nienia skurczowego w ciggu nocy; maksymalnego ci$nienia
skurczowego w ciagu dnia 1 maksymalnego ci$nienia skurczowego w ciggu nocy. Dane
przedstawiono w tabeli 31.

Tabela 31. Statystyki opisowe dotyczace wynikow pomiaréw wykonanych w czasie
24-godzinnej rejestracji ci$nienia t¢tniczego za pomoca holtera ABPM w badanej grupie
0s0b z podziatem na osoby do 65 roku zycia 1 powyzej 65 roku zycia

M Me SD Min Max Wynik testu
Zmienna statystycz-
1 2 1 2 1 2 1 2 1 2 nego
$rednie U =9680;
e 130,24 | 12932 | 129 1283 | 1053 | 11,47 103 102 1557 | 1558
cisnienie p = 0]24
skurczowe
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- dzien
[mmHg]

$rednie
ci$nienie
rozkur-
czowe

- dzien

[mmHg]

78,87

73,13

79

8,7

52

41

98

103,2

U = 6496,5;
p <0,001

$rednie
ci$nienie
skurczowe
- noc
[mmHg]

119,66

124,31

119

123,25

11,7

13,79

157

168

U = 8487;
p =0,008

$rednie
ci$nienie
rozkur-
czowe
- noc
[mmHg]

69,12

68,7

66

8,58

50

45,8

90

U =8603,5;
p =0,017

$rednie
ci$nienie
skurczowe
- doba
[mmHg]

127,33

127,29

126,7

126

10,86

12,54

103

101,4

151

156

U =2969,5;
p=0,52

$rednie
ci$nienie
rozkur-
czowe

- doba
[mmHg]

74,87

70,27

74,95

69

8,82

52

93

U = 2175;
p = 0,001

minimalne
ci$nienie

skurczowe
- dzien
[mmHg]

106,1

101,47

106

101

10,42

14,7

81

63

123

137

U =663,5;
p=01

minimalne
ci$nienie
rozkur-
czowe
- dzien
[mmHg]

60,29

53,66

60

54

9,33

42

40

79

87

U =493,5;
p = 0,002

maksy-
malne
ci$nienie
skurczowe
- dzien
[mmHg]

149,98

157,88

148,5

153,5

15,67

18,57

117

125

194

220

U =6185;
p =0,049

maksy-
malne
ci$nienie

94,16

93

11,07

13,69

71

63

118

120

U = 805;
p=08
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rozkur-
czowe

- dzien

[mmHg]

minimalne
ci$nienie
skurczowe | 100,23 | 104,63 99 104 12,06 | 14,28 79 69 135 133
- noc
[mmHg]

U =630;
p=0,06

minimalne
ci$nienie

rozkur- U =784

54,6 54,03 53 51 9,13 9,67 40 40 79 78

czowe p =0,66

- noc

[mmHg]

maksy-
malne
cis$nienie U =593,5;
135,96 | 144,84 | 135 1465 | 1464 | 1364 109 122 173 167

skurczowe p = 0,007
- noc

[mmHg]

maksy-
malne
ci$nienie
rozkur- 8242 | 80,72 80,5 80 11,74 11,6 59 57 119 108
czowe
- noc
[mmHg]

U=7725;
p=0,48

1 - osoby do 65 roku zycia; 2 - osoby powyzej 65 roku zycia; M - $rednia; Me - mediana;
SD - odchylenie standardowe; Min - minimum; Max - maksimum

6.4. Echokardiografia
Analiza wynikow badan echokardiograficznych zebranych w catej grupie wykazata
u kobiet wyzsze warto$ci predkosci maksymalnej w czasie skurczu przedsionka (A)
i stosunku predkosci naptywu mitralnego do predkosci pierScienia mitralnego
we wczesnej fazie rozkurczu (E/E’). Pozostale roznigce si¢ istotnie parametry
przyjmowaly wyzsze warto$ci u mezczyzn. Zmienne, dla ktorych roznice byly
statystycznie istotne przedstawiono w tabeli 32.

Tabela 32. Statystyki opisowe dotyczace wynikow badania echokardiograficznego w
badanej grupie kobiet oraz m¢zczyzn

. M Me SD Min Max Wynik testu
Zmienna statystycz-
1 2 1 2 1 2 1 2 1 2 nego
U =3930,5;
Alcm/s] | 83,23 | 7414 | 825 74 | 2038 | 19,12 26 30 160 125 b = 0,003
) U =3125;
0 = - - - = - - ™~
GLS [%] 1955 17,1 19,5 18 2,84 3,84 24,9 22,2 12 4.5 D = 0,004
wymiar U = 6463;
LA [mm] 39 41,9 38 41 6,59 8,43 27 24 74 68 b = 0,005
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LAV U =5217,5;
[mi] 67,12 | 80,01 60 68,5 30,48 | 36,49 18 32 263,5 220 b = 0,002
IVS 10,1 10,71 10 10 1,69 1,72 6 7 15 16 U =7046,5;
[mm] p=0,02
LVPWd U = 6975;
[mm] 9,57 10,19 9 10 1,71 1,66 5 5 15 16 p = 0,003
LVMI 100,7 U =2277,5;
[g/m?] 89,83 2 87,5 93 24,4 29,32 39 58 153 216 0 =0,04
, E/E. 9,76 8,05 8,9 7,95 3,98 3,36 4 0,5 31,2 15,4 U = 2486,5;
$rednie p =0,02

1 - kobiety; 2 — mgzczyzni; M - $rednia; Me - mediana; SD - odchylenie standardowe;
Min - minimum; Max — maksimum; A — predko$¢ maksymalna w czasie skurczu przedsionka;
GLS — globalne odksztatcenie podtuzne; LA — lewy przedsionek; LAV — objeto$é lewego
przedsionka; IVS — przegroda migdzykomorowa; LVPWd — koncowo-rozkurczowy wymiar
$ciany dolno-bocznej; LVMI — indeks masy lewej komory; E/E’ — stosunek predkosci naptywu
mitralnego i predkosci pierscienia mitralnego we wczesnej fazie rozkurczu

W wyodrgbnionej podgrupie oséb po 40 roku zycia wszystkie warto$ci parametrow
réznigcych si¢ istotnie statystycznie byly wyzsze u mezczyzn. Zmienne, dla ktérych
roznice byly statystycznie istotne zostaly przedstawione w tabeli 33.

Tabela 33. Statystyki opisowe dotyczace wynikow badania echokardiograficznego
w badanej podgrupie kobiet oraz mezczyzn po 40 roku zycia

. M Me SD Min Max Wynik testu
Zmienna statystycz-
1 2 1 2 1 2 1 2 1 2 e
) g U =2325;
GLS %] | 1944 | 1686 | 195 | 18 | 283 | 431 | 249 | 222 | -12 | 45 he 0,00
wymiar _ .
LA[mm] | 4048 | 4371 | 39 | 435 | 155 | 802 | 27 | 20 | 229 | 68 Up_<4ol,%%15’
LAV' 1 6853 | 8558 | 62 75 | 3088 | 3805 | 18 22 | 2635 | 220 | Y3965
[mi] p < 0,001
VS| 1021 | 1088 | 10 10 | 165 | 176 | 6 8 15 16 U =5100,5;
[mm] p=0,02
LVPWd U = 4826;
] 967 | 1044 | 95 10 | 169 | 171 | 5 5 15 16 b= 0,001

1 - kobiety; 2 — mgzczyzni; M - $rednia; Me - mediana; SD - odchylenie standardowe;
Min - minimum; Max — maksimum; GLS - globalne odksztatcenie podluzne; LA — lewy
przedsionek; LAV — objetos¢ lewego przedsionka; IVS — przegroda migdzykomorowa;
LVPWId - koncowo-rozkurczowy wymiar $ciany dolno-bocznej

Zmienne, dla ktorych roznice byly statystycznie istotne pomiedzy grupa z wieku do 65 lat
i powyzej przedstawiono w tabeli 34.

Tabela 34. Statystyki opisowe dotyczace wynikow badania echokardiograficznego
w badanej w badanej grupie 0sob do 65 roku zycia i powyzej 65 roku zycia

: M Me SD Min Max Wynik testu
Zmienna statystycz-
1 2 1 2 1 2 1 2 1 2 nego
U = 3983;
Afemis] | 7559 | 8764 | 75 | 865 | 1705 | 2285 | 36 | 30 | 119 | 160 | 70
E/A | 104 | 168 | 1 | 087 | 031 | 67 | 059 | 045 | 205 | eo | UZ372LS:
p = 0,003
wymiar U =6470,5;
Ao | B4 | 436 | 37 | w05 | 68 | 1se | 20 | 2 | e | 220 | "0
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Ifrﬁl\]/ 6693 | 7633 | 5825 | 68 | 3143 | 341 | 18 | 19 | 220 | 2635 lFJ, - 8,202072;
[r';'f/‘\#] 3566 | 4429 | 32 | 4005 | 1514 | 1858 | 10 | 20 | 1133 | 1532 Up:<33 o0,
LEf/an\]/ d 1 os8 [ 1002 | o | 10 | 162 | 182 | 7 S | B | 16 LIC;' - 822082;
S,rgé S| sz |11 | 7es | 102 | 302 | 44 | 06 | 05 | 234 | 312 L;, P %)?02(?1;

1 - do 65 roku zycia; 2 - powyzej 65 roku zycia; M - §rednia; Me - mediana; SD - odchylenie
standardowe; Min - minimum; Max — maksimum; A — predko$¢ maksymalna w czasie skurczu
przedsionka; E/A — stosunek predkosci wczesnego naptywu mitralnego i naptywu mitralnego
w czasie skurczu przedsionka; LA — lewy przedsionek; LAV — objetos¢ lewego przedsionka;
LAVI — indeks objetosci lewego przedsionka; LVPWd - koncowo-rozkurczowy wymiar $ciany
dolno-bocznej; E/E’ — stosunek predkosci naptywu mitralnego i predkoscei pierscienia mitralnego
we wczesnej fazie rozkurczu

6.5. Analiza stosowanej farmakoterapii

W pierwszej kolejnosci przeanalizowano leki stosowane przez pacjentow z badanej grupy
przed hospitalizacja na oddziale, a nastepnie te zalecone przy wypisie. Poréwnano
farmakoterapi¢ stosowana w leczeniu nadcisnienia tetniczego, hiperlipidemii i leczenie
przeciwplytkowe/przeciwzakrzepowe. Istotne réznice dotyczyly zwickszenia ilosci osob
stosujacych okreslone grupy lekéw po wyjsciu ze szpitala w poréwnaniu z okresem
przed hospitalizacja. W tabeli 35 zestawiono czgsto$¢é stosowania poszczegdlnych grup
lekow w dwoch opisanych powyzej okresach czasowych.

Tabela 35. Grupy lekow przyjmowane w badanej grupie osob w dwoch okresach
czasowych

Ilo$¢ 0s6b przyjmujacych

lek z danej grupy
, przy przy wypisie | Istotnos¢
lek
Grupa lekow przyjeciuna | Zzoddziatu | statystyczna
oddziat
n % n %
Beta-adrenolityki 174 | 58,2 | 214 | 71,6 < 0,0001

Inhibitory konwertazy angiotensyny | 123 | 41,1 | 154 | 51,5 < 0,001

Leki blokujace receptor AT1 71 | 23,7 | 95 | 31,8 < 0,001
Diuretyki petlowe 46 154 | 60 | 20,1 0,006
Diuretyki tiazydowe 29 9,7 27 9 0,75
Diuretyki tiazydopodobne 71 | 23,7 | 70 | 234 0,88
Diuretyki oszczedzajace potas 38 12,7 | 45 15 0,12
Antagonisci wapnia 90 | 30,1 | 137 | 458 < 0,0001
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Alfa-adrenolityki 17 5,7 29 9,7 0,003

Agonisci receptora alfa2 1 0,3 5 1,7 0,22

Metyldopa 3 1 2 0,7 1

Przeciwplytkowe/przeciwzakrzepowe | 146 | 48,8 | 174 | 58,2 < 0,001

Statyny 117 | 39,1 | 175 | 58,5 <0,001

Inne leki hipolipemizujace 8 2,7 13 4,3 0,18

W badanej grupie przyjmowanie preparatow ztozonych w leczeniu nadcis$nienia
tetniczego nie rdéznilo si¢ statystycznie istotnie w okresie przed przyjeciem
oraz przy wypisie z oddziatu [n=59 (19,9%) vs. n=66 (22,1%); p=0,32)].

Nastepnie poréwnano grupy lekow zalecone przy wypisie kobietom i mg¢zczyznom.
Istotng réznice zaobserwowano w  zakresie diuretykow tiazydopodobnych
przepisywanych czeSciej kobietom oraz alfa-adrenolitykoéw  przepisywanych
zdecydowanie cze$ciej me¢zczyznom. Dane zestawiono w tabeli 36.

Tabela 36. Grupy lekoéw zalecane przy wypisie w badanej grupie kobiet i mg¢zczyzn

Grupa lek_é_w zaleconych Kobiety Megzczyzni Wynik testu
przy wypisie

. % = % statystycznego
Beta-adrenolityki 149 | 723 | 65 | 69,9 v%(1)=0,19; p=0,33
Inhibitory konwertazy 103 | 50 51 | 54,8 72(1) = 0,6; p = 0,22

angiotensyny
Leki blokujace receptor AT1 66 32 29 | 312 v%(1) =0,02; p = 0,44

Diuretyki petlowe 41 11991 19 | 204 | ,21)=0,01;p=046

Diuretyki tiazydowe 17183 | 10 1108 | ,211)=0,49;p=0,24

Diuretyki tiazydopodobne 5 1267 15 1161 v?(1) =3,99; p=0,02

Diuretyki oszczedzajace
4 w0241 32 |155| 18 | 14 | . 2y=012:p=036
potas
Antagonisci wapnia 94 1456 | 43 | 462 v%(1) =0,01; p = 0,46
o | 44 | 20 | 215 1 *(1) = 21,48;

Alfa-adrenolityki

p < 0,0001
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Przeciwplytkowe/ 121 1587 | 53 57

’(1) =0,08; p=0,39
przeciwzakrzepowe x (1) p

Statyny 119 1578 1 56 1602 |, 21)=0,16;p=0,35

Inne leki hipolipemizujace 8 |39 | 5 | 54| ,21)=0,34p=028

W badanej grupie przyjmowanie preparatow zlozonych w leczeniu nadci$nienia
tetniczego nie réznito si¢ statystycznie istotnie w zaleznosci od pici [n=41 (19,9%)
vs. n=25 (26,9%); 1 2(1) = 1,81, p=0,09)].

Porownano réwniez leki zalecone przy wypisie podgrupie kobiet i me¢zczyzn po 40 roku
zycia. W tym przypadku istotne réznice zaobserwowano w odniesieniu do czgstszego
przyjmowania przez mezczyzn alfa-adrenolitykow oraz statyn. Wyniki zestawiono
w tabeli 37.

Tabela 37. Grupy lekéw przyjmowane w podgrupie kobiet i m¢zczyzn po 40 roku zycia

Grupa lekow zaleconych Kobiety Megzczyzni Wynik testu
przy wypisie 0 % n % statystycznego
Beta-adrenolityki 143 | 73,7 | 60 | 81,1 v?(1)=158;p=0,1

Inhibitory konwertazy

2 = : =
angiotensyny 100 | 515 | 43 | 581 | x%1)=0,93;p=0,17

Leki blokujace receptor AT1 | 65 | 335 | 26 | 35,1 v%(1) =0,06; p=0,4

Diuretyki petlowe 40 | 20,6 | 19 | 257 | x21)=0,8;p=0,19

Diuretyki tiazydowe 17 | 88 | 9 | 122 v%(1)=0,71;p=0,2

Diuretyki tiazydopodobne 54 | 27,8 | 15 | 20,3 x?(1)=16;p=0,1

Diuretyki oszczedzajqce 30 | 155 | 13 |17.6 | z%1)=018;p=0.34

potas

Antagonisci wapnia 88 | 454 | 38 | 51,4 | x*1)=0,77,p=0,19
Alfa-adrenolityKi 7 36 | 18 | 24,3 | x?(1)=27,18; p<0,001
Przeciwptytkowe/

2(1Y = 1 4@ n =
przeciwzakrzepowe 121 1 624 | 52 | 703 | x1)=146,p=011

Statyny 118 | 60,8 | 54 | 73 | y2(1)=3,44; p=0,03
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Inne leki hipolipemizujace 8 41 5 6,8 v%(1)=0,81;p=0,18

W tej podgrupie mezczyzni réwniez istotnie czesciej przyjmowali preparaty zlozone
W leczeniu nadcisnienia tetniczego [n=24 (32,4%) vs. n=40 (20,6%), y %(1) = 4,11;
p=0,03].

Wigcej istotnych statystycznie réznic odnotowano pordéwnujac osoby do i powyzej
65 roku zycia. Osoby starsze znaczaco czgSciej stosowatly leki z grupy beta-
adrenolitykow, ACE-I, diuretykow petlowych 1  oszczedzajagcych  potas,
przeciwptytkowych/przeciwzakrzepowych oraz statyn. Wyniki zaprezentowano w tabeli
38.

Tabela 38. Grupy lekoéw przyjmowane w podgrupach osob do i powyzej 65 roku zycia

<65 lat > 65 lat

Grupa lekow zaleconych przy Wynik testu
wypisie - % = % statystycznego
2 — .
o v 4(1) = 10,62;
Beta- lityk 112 | 64,4 | 102 1
eta-adrenolityki 64, 02 | 81,6 0 = 0,0006
Inhibitory konwertazy 82 | 47,1 | 72 | 57,6

21\ =29 =
angiotensyny x°(1)=3,2;p=0,04

Leki blokujace receptor AT1 51 | 29,3 | 44 (352 | x%1)=1,16;p=0,14

2 _ .

. _ 1 %(1) = 30,67;
Diuretyki petlowe 16 | 92 | 44 | 352 b <0,0001
Diuretyki tiazydowe 15 | 86 | 12 | 9,6 v%(1) = 0,08; p=0,39
Diuretyki tiazydopodobne 41 | 236 | 29 |23,2| %x%1)=0,005;p=0,47

2 — .

: . . 1 %(1) = 15,97,
Diuretyki oszczgdzajace potas | 14 | 8,0 | 31 | 24,8 0 < 0,0001
Antagonisci wapnia 74 | 425 63 | 504 | yx%1)=1,82;p=0,09
Alfa-adrenolityki 16 | 92 | 13 |104 | %%1)=0,12;p=0,36

Przeciwptytkowe/

) 69 | 39,6 | 105 | 84 | yx2(1)=58,8; p <0,0001
przeciwzakrzepowe

Statyny 81 |465| 94 | 752 | y%(1)=24,6; p <0,0001

Inne leki hipolipemizujace 8 4,6 5 4 v%(1) =0,06; p=0,4

70



W badanej grupie przyjmowanie preparatdow ztozonych w leczeniu nadci$nienia
tetniczego nie roznilto si¢ statystycznie istotnie w zalezno$ci od przekroczenia wieku
65 lat [n=39 (22,4%) vs. n=27 (21,6%); x *(1) = 0,028, p=0,43)].

6.6. Wyniki follow-up
Odpowiedzi uzyskano od 230 oséb, tj. 76,9% uczestnikéw badania (y %(1) = 86,69;
p <0,001). Powodami nie przeprowadzenia ankiet u 69 osob byly: brak kontaktu
pod wskazanym numerem telefonu (54 pacjentow), brak zgody na udzial w ankiecie
(14 oso6b) oraz zgon pacjenta (1).

Ponad 77% pacjentow sposrod ankietowanych zglosito wartos$ci cisnienia w pomiarach
domowych ponizej 140/90 mmHg, 30% podalo warto$ci ci$nienia w pomiarach
domowych ponizej 120/70 mmHg,

Istotnie statystycznie wicksza czg$¢ pacjentow stosuje leki przepisane przy wypisie
Z oddzialu i zawsze zgodnie z zaleceniami. Rowniez u wigkszej czgsci z nich warto$ci
ci$nienia tetniczego pozostawaly na tym Samym poziomie od ostatniego pobytu
na oddziale. W tabeli 39 przedstawiono wyniki ankiet w badanej grupie.

Tabela 39. Wyniki badania ankietowego przeprowadzonego na grupie 230 o0sob
wlaczonych do badania.

Ilos¢
_ odpowiedzi Wynik testu
Pytanie twierdzacych statystycznego
n %

Czy wartosci ci$nienia tetniczego w

pomiarach domowych sa nizsze niz 120/70 | 69 30 | x2(1)=36,8; p<0,001

mmHg?

- w przypadku odpowiedzi negatywnej:

Czy warto$ci ci$nienia tgtniczego W

pomiarach domowych sg nizsze niz 140/90

mmHg?

Czy wartosci ci$nienia tetniczego od

ostatniego pobytu na oddziale pozostaja na 148 | 64,3

tym samym poziomie?

Czy w dalszym ciagu stosuje Pan/Pani leki

przepisane przy wypisie z oddziatu?

Czy zawsze stosuje Pan/Pani przepisane v2(1) = 161,68;
. . . 210 | 92,1

leki zgodnie z zaleceniami? p <0,001

Czy od ostatniego pobytu na oddziale byl/a

Pan/i hospitalizowany/a z powodu choréb | 43 | 18,7

sercowo-naczyniowych?

125 | 77,6 | x3(1) = 49,2; p < 0,001

72(1) = 18,94;
p < 0,001

164 | 716 | y3(1)=428; p<0,001

73(1) = 90,16;
p < 0,001
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Nie stwierdzono istotnej statystycznie roéznicy mig¢dzy kobietami a mezczyznami
w zakresie zgody na udzial w badaniu ankietowym. Odpowiedzi na pytania udzielito 158
(76,7%) kobiet i 72 (77,4%) mezczyzn (x %(1) = 0,02; p = 0,51). Po przeanalizowaniu
wynikow uzyskanych w podgrupach kobiet i me¢zczyzn nie stwierdzono istotnych
statystycznie roznic. Wyniki zaprezentowano w Tabeli 40.

Tabela 40. Wyniki badania ankietowego przeprowadzonego na grupie 230 o0sob
W podziale na kobiety i me¢zczyzn

Kobiety Mezczyzni | Wynik testu

Pytanie statystyczne-
n % n % go

Czy wartosci ci$nienia tetniczego w

pomiarach domowych sa nizsze niz 49 31 20 | 27,8 %%(1) = 0,25;

120/70 mmHg? p=0,37

- w przypadku odpowiedzi negatywnej:

Czy wartosci ci$nienia tetniczego w 85 78 40 | 76,9 $%(1) =0,02;
pomiarach domowych sg nizsze niz p=20,52
140/90 mmHg?

Czy wartosci cis$nienia tetniczego od
ostatniego pobytu na oddziale 98 | 62 | 50 | 694 | x*(1)=119;
pozostaja na tym samym poziomie? p=0,17

Czy w dalszym ciagu stosuje Pan/Pani
leki przepisane przy wypisie z 111 | 70,3 | 53 | 74,6 | x*(1) =047,
oddziatu? p=03

Czy Z.awszﬁ Sli(.’suje P"’.‘nlpanl' | 145 | 91,8 | 65 | 929 x4(1) =0,08;
przepisane leki zgodnie z zaleceniami* 0=051

Czy od ostatniego pobytu na oddziale
byt/a Pan/i ho,spltahzowany/a z 20 | 184 | 14 | 194 v3(1) = 0,04;
powodu chordb sercowo- p = 0,49

naczyniowych?

Dodatkowo przeprowadzono analogiczng analize wynikéw zawezajac grupe badanag
do 0sob po 40 roku zycia. Odpowiedzi na pytania udzielito 146 (75,3%) kobiet i 57 (77%)
mezczyzn (x%(1) = 0,09; p = 0,45). Nie odnotowano zadnych statystycznie istotnych
réznic. Wyniki zaprezentowano w tabeli 41.
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Tabela 41. Wyniki badania ankietowego w grupie 203 0séb po 40 roku zycia, w podziale

na kobiety 1 m¢zczyzn

Kobiety Mezczyzni | Wynik testu
Pytanie statystyczne-

n % n % go
Czy wartosci ci$nienia tetniczego w
pomiarach domowych sg nizsze niz 46 | 315 | 17 | 29,8 %%(1) = 0,05;
120/70 mmHg? p=048
- w przypadku odpowiedzi negatywnej:
Czy wartoSci ci$nienia tetniczego w 78 78 30 75 | x%(1)=0,15;
pomiarach domowych sg nizsze niz p=043
140/90 mmHg?
Czy warto$ci ci$nienia tetniczego od
ostatniego pobytu na oddziale 91 | 623 | 40 | 702 | x*(1)=11;
pozostaja na tym samym poziomie? p=019
Czy w dalszym ciggu stosuje Pan/Pani
leki przepisane przy wypisie z 105 | 71,9 | 43 | 754 | x*(1)=0,26;
oddziatu? p=037
Czy z.awsze stQSUJe Pa.ln/Panl o 106 | 932 | 51 | 911 73(1) = 0,26;
przepisane leki zgodnie z zaleceniami? _

p=0/41

Czy od ostatniego pobytu na oddziale
byt/a Pan/i ho,spltahzowany/a z 20 | 199 | 12 | 211 (1) = 0,04;
powodu chordb sercowo- p=05
naczyniowych?

Przeprowadzono takze analize pod katem istotnych statystycznie réznic w udzielanych
odpowiedziach migdzy osobami do 65 roku zycia a osobami powyzej 65 roku zycia.
Roéwniez w tym przypadku nie odnotowano zadnych statystycznie istotnych roznic.
Wyniki przedstawiono w tabeli 42.

73



Tabela 42. Wyniki badania ankietowego w grupie 230 osob, w podziale na osoby
do i powyzej 65 roku zycia

Osoby
Pytanie 65r.z. .7, statystyczne-
go
n % n %
Czy wartosci ci$nienia tetniczego w
pomiarach domowych sg nizsze niz 38 | 218 | 31 | 248 % %(1) = 0,36;
120/70 mmHg? p=0.27
- w przypadku odpowiedzi negatywnej:
Czy warto$ci ci$nienia tetniczego w 74 | 425 | 51 | 408 | x%(1)=0,09;
pomiarach domowych sg nizsze niz p=0,38

140/90 mmHg?

Czy warto$ci ci$nienia tetniczego od ,
ostatniego pobytu na oddziale pozostaja | 83 | 47,7 | 65 | 52,0 | x°(1) =0,54;

na tym samym poziomie? p=0,23
Czy w dalszym ciggu stosuje Pan/Pani

leki przepisane przy wypisie z 93 [534 | 71 |568 | x*(1)=033;
oddziatu? p=0,28

Czy zawsz.e stosuje Pa.n/Pgnl przepisane 127 | 730 | 83 | 66,4 v3(1) = 1,51;
leki zgodnie z zaleceniami? p=0,11

Czy od ostatniego pobytu na oddziale
byl/a Pan/i hospitalizowany/a z powodu | 21 | 12,1 | 22 | 17,6 x(1) = 1,81;
chorob sercowo-naczyniowych? p=0,09

6.7. Powtorne hospitalizacje
W badaniu oceniono czynniki majace potencjalny wplyw na koniecznos¢ hospitalizacji
Z przyczyn sercowo-naczyniowych u pacjentow z nadci$nieniem te¢tniczym. Sposrod
230 osob, ktore wziely udziat w ankiecie telefonicznej, 43 pacjentéw (18,7%) wymagato
w ciggu roku hospitalizacji z przyczyn sercowo-naczyniowych. Czg¢stos¢ hospitalizacji
nie roznita si¢ istotnie miedzy grupami wyodrebnionymi na podstawie odpowiedzi
na pytanie o wartosci ci$nienia tetniczego w pomiarach domowych i gabinetowych.
Ponownej hospitalizacji z powodu chordb sercowo-naczyniowych wymagato w ciggu
roku 19 (27,5%) pacjentéw z ci$nieniem ponizej 120/70 mmHg, 18 (14,4%) pacjentow
z ci$nieniem 120-140/70-90 mmHg i 6 (16,7%) pacjentdow z cisnieniem powyzej
140/90 mmHg [¥?(2) = 5,16; p = 0,08]. Natomiast statystycznie istotna roznice
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zaobserwowano pordéwnujac grupe pacjentdow uzyskujacych wartosci ponizej
120/70 mmHg i powyzej 120/70 mmHg [19 (27,5%) vs. 24 (14,9%) ponownie
hospitalizowane osoby; (1) = 5,07; p = 0,02].

Nie zaobserwowano istotnej réznicy w zakresie BMI pomigdzy grupami: grupa
z hospitalizacjami z przyczyn sercowo-naczyniowych w ciggu roku i grupa
bez hospitalizacji (U = 3595,5; p = 0,35). Natomiast osoby ponownie hospitalizowane
byty istotnie starsze (U = 3117,5; p = 0,02). Dane w tym zakresie zostaly zebrane w tabeli
43.

Tabela 43. Statystyki opisowe dotyczace wieku oraz wskaznika BMI w badanej grupie
0s0b w zalezno$ci od potrzeby ponownej hospitalizacji

Zmienna M Me SD Min Max

Bez 59,32 62 15,83 18 88
ponownych
hospitalizacji

Wiek
Ponownie 66,05 66 11,05 39 90
hospitalizowa
ni

Bez 29,69 29 5,62 15,99 45,18
ponownych

Wskaznik | Nospitalizacji

BMI

Ponownie 28,42 29,4 5,82 17,85 44,14
hospitalizowa
ni

BMI - wskaznik masy ciata; M - $rednia; Me - mediana; SD - odchylenie standardowe;
Min - minimum; Max - maksimum

Pomigdzy grupami nie bylo istotnych statystycznie rdéznic w warto$ciach ci$nienia
tetniczego oraz czgstosci rytmu serca przy przyjeciu na oddziat szpitalny. Wyniki
przedstawiono w tabeli 44.

Tabela 44. Statystyki opisowe dotyczace ci$nienia tetniczego krwi i rytmu serca
w badanej grupie osob w zaleznosci od potrzeby ponownej hospitalizacji

Zmienna Cisnienie Cisnienie Czgstos$¢ rytmu
skurczowe rozkurczowe serca
[mm Hg] [mm Hg]
M | bez ponownych 143,26 82,59 74,74
hospitalizacji
ponownie 148,37 81,02 75,02
hospitalizowani
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Me | bez p_ongwn_)_/ch 144 80 74
hospitalizacji
ponownie 150 80 75
hospitalizowani

SD | bez ponownych 18,87 13,09 12,16
hospitalizacji
ponownie 21,39 16,18 9,15
hospitalizowani

Min | bez pongwnych 9 45 50
hospitalizacji
ponownie 102 40 60
hospitalizowani

M- | bez ponownych 200 140 138
hospitalizacji
ponownie 200 110 08
hospitalizowani

Wynik testu U = 3335,5; U =3793,5; U = 3529,5;

statystycznego p=0,12 p=0,71 p = 0,56

M - $rednia; Me - mediana; SD - odchylenie standardowe; Min - minimum; Max - maksimum

Poza wyzszymi warto$ciami eozynofilii 1 bazofili w grupie wymagajacej ponowne;j
hospitalizacji nie stwierdzono innych istotnych statystycznie rdéznic w wynikach
morfologii krwi. Wyniki zebrano w tabeli 45.

Tabela 45. Statystyki opisowe dotyczace wynikow badania morfologii krwi w badanej

grupie 0sob w zaleznosci od potrzeby ponownej hospitalizacji

M Me SD Min Max
i Wynik testu
z
e statystycznego
1 2 1 2 1 2 1 2 1 2
WBC U =3851,5;
698 | 701 | 675 | 72 | 208 | 22 | 331 | 354 | 17,81 | 1501
[10%ul] p=071
RBC 45 | 437 | 446 | 444 | 052 | 049 | 275 | 338 | 687 | 545 | O 34765
[10%/ul] ' ' ' : : : : : : , 5015
HGB U = 3676;
1355 | 1326 | 134 | 135 | 162 | 143 | 92 | 103 | 215 | 164 *
[o/dl p=041
HCT U =3728;
3023 | 3837 | 389 | 392 | 452 | 386 | 264 | 209 | 603 | 458
[%] p = 0,49
MCH U = 3856;
3006 | 3018 | 303 | 304 | 192 | 22 | 209 | 197 | 351 | 355 -
[pg] o2
MCHC | 306 | 3454 | 3475 | 347 | 107 | 105 | 311 | 325 | 377 | 363 U= 3902;
[g/dl] p=08
M _ )
cv 872 | 88,05 | 87.05 | 879 | 413 | 445 | 724 | 808 | os1 | 1049 | O 30625
[f1] p = 0,39
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RDW- 13,25 | 13,88 13,1 13,1 1,26 4,52 11,5 12 18,9 42,4 U =3664.5;
CV [%] ) ) : : ) ’ , : | D=042
PLT 220,0 | 223,22 U =3897;
' ' 214 201 53,64 | 72,83 80 92 498 489 ’
[103/ul] 3 8 p=0,79
neutrofile 3,66 3,6 3,33 3,58 1,66 1,36 111 1,52 14,33 9,84 U=3917;
[103/ul] p=0,83
limfocyty U =3847;
2,44 3,19 2,37 2,31 0,77 4,75 0,62 1,13 5,27 32,1
[103/ul] p=07
monocyt 0,62 0,61 0,59 0,57 0,19 0,16 0,28 0,37 1,25 1,11 U=38135;
y [10%ul] ) ) , . . ) ) , , , =064
eozynofil U =2900;
0,2 0,25 0,17 0,23 0,12 0,14 0 0 0,76 0,63
e [103/ul] p =0,02
bazofile 0,04 0,05 0,04 0,05 0,03 0,05 0,01 0,01 04 0,33 U=32385;
[10%ul] ) ) ) . . ) , , , . D = 0,049

1 — bez ponownych hospitalizacji; 2 — ponownie hospitalizowani; WBC — krwinki biate;
RBC — krwinki czerwone; HGB -hemoglobina; HCT — hematokryt; MCH — $rednia waga
hemoglobiny w krwince; MCHC — $rednie st¢zenie hemoglobiny w krwince; MCV — $rednia
objetos¢ krwinki czerwonej; RDW-CV — rozpigtos¢ rozktadu objetosci krwinek czerwonych;

PLT - plytki krwi

Nie zaobserwowano natomiast istotnych réznic miedzy grupami w odniesieniu do st¢zen
cholesterolu i trojglicerydow. Dane przedstawiono w tabeli 46.

Tabela 46. Statystyki opisowe dotyczace stgzenia cholesterolu i trojglicerydow we krwi
w badanej grupie 0os6b w zaleznosci od potrzeby ponownej hospitalizacji

hospitalizowani

Zmienna Cholesterol LDL HDL Trojglicery-
catkowity [mo/dl] [mo/dl] dy [mg/dl]
[mg/di]

M| bezponownych |, 4, o 101,72 47,21 138,49
hospitalizacji
PONOWNIE =~ 1 173 38 97,98 49,38 130,95
hospitalizowani

Me | bez ponownych 174 08 47 117
hospitalizacji
ponownie 1735 102,5 47 1195
hospitalizowani

SD | bez ponownych 38,22 31,32 12,44 82,49
hospitalizacji
ponownie 47,86 38,19 16,04 73,7
hospitalizowani

Min | bez ponc_nwn_ych 83 34 20 37
hospitalizacji
ponownie 75 30 26 35
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M| bez ponownyeh 292 202 83 791
hospitalizacji
bonownie 265 178 96 442
hospitalizowani

Wynik testu U = 3822; U = 3694.5; U =3613; U = 3682;

statystycznego p=0.87 p=0.66 p=0.62 p =0.67

LDL — lipoproteina o malej gestosci; HDL — lipoproteina o wysokiej gestosci; M - $rednia;
Me - mediana; SD — odchylenie standardowe; Min - minimum; Max - maksimum

Brak istotnych réznic odnotowano rdwniez w odniesieniu do st¢zen hormonow tarczycy.
Dane zebrano w tabeli 47.

Tabela 47. Statystyki opisowe dotyczace st¢zenia hormonow tarczycy we krwi w badane;j
grupie 0osob w zaleznosci od potrzeby ponownej hospitalizacji

Zmienna TSH [ulU/ml] FT3 [pg/ml] FT4 [ng/di]

M bez ponownych 1,96 3,03 1,27
hospitalizacji
ponownie 1,89 2,82 1,3
hospitalizowani

Me | bez ponownych 1,58 2,96 1,25
hospitalizacji
ponownie 1,54 2,84 1,26
hospitalizowani

SD | bez ponownych 1,86 0,71 0,28
hospitalizacji
ponownie 1,29 0,54 0,24
hospitalizowani

Min | bez ponownych 0,01 1,44 0,71
hospitalizacji
ponownie 0,3 1,44 0,83
hospitalizowani

Max | bez ponownych 18,81 9,36 2,93
hospitalizacji
ponownie 4,9 3,84 1,99
hospitalizowani

Wynik testu U =3817,5; U = 3195,5; U = 3513,5;

statystycznego p=0,95 p=011 p=0,45

TSH - hormon tyreotropowy; FT3 - wolna trojjodotyronina; FT4 - wolna tyroksyna; M - $rednia;
Me - mediana; SD — odchylenie standardowe; Min - minimum; Max — maksimum

Osoby wymagajace powtornej hospitalizacji mialy wyzsze stezenia mocznika
I kreatyniny we krwi oraz nizszy eGFR. W przypadku stezenia kreatyniny roznica byta
na granicy istotnosci statystycznej. Wyniki przedstawiono w tabeli 48.
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Tabela 48. Statystyki opisowe dotyczace parametréw nerkowych w badanej grupie osob
w zalezno$ci od potrzeby ponownej hospitalizacji

M Me SD Min Max
Zmienna Wynik testu
statystycznego
1 2 1 2 1 2 1 2 1 2
kwas moczowy U =2070;
[ma/di] 583 | 6,04 | 56 5,8 1,59 1,3 2,3 3,9 143 | 10,1 0=0,35
mocznik U = 2889;
[ma/dI] 372 | 4312 | 35 39 (12,31 18,79 | 13 22 117 121 D=0,02
kreatynina U = 3222,5;
[ma/di] 082 | 093 | 079|086 | 025 | 041 | 0,49 | 0,55 | 2,89 3,1 b= 0,049
*

eGFR' U =2023;
[ml/min/ 87 80,2 | 86,9 | 84,8 | 19,97 | 22,07 | 21,6 | 155 | 1334 | 113,2 _

1,73 m?] p =0,022

1 — bez ponownych hospitalizacji; 2 — ponownie hospitalizowani; eGFR — szacunkowy wskaznik
filtracji ktgbuszkowej (* wyliczony wg wzoru MDRD)

Jedyng istotng statystycznie réznicg odnotowang w wynikach 24-godzinnego pomiaru
ci$nienia tetniczego w trakcie hospitalizacji byly nizsze warto$ci $redniego ci$nienia
rozkurczowego w ciaggu doby u oséb wymagajacych ponownej hospitalizacji. Pozostate
warto$ci nie roznity si¢ istotnie statystycznie. Wyniki zaprezentowano w tabeli 49.

Tabela 49. Statystyki opisowe dotyczace wynikow pomiarow wykonanych w czasie
24-godzinnej rejestracji ci$nienia tetniczego za pomoca holtera w badanej grupie osob

w zalezno$ci od potrzeby ponownej hospitalizacji

M Me SD Min Max Wynik testu
Zmienna statystycz-
1 2 1 2 1 2 1 2 1 2 nego
$rednie
ci$nienie
U = 3258,5;
skurczowe | 129,29 | 132,75 | 128,65 128 10,84 12,99 102,6 102 155 155,8
., p=0,21
- dzien
[mmHg]
$rednie
ci$nienie
rozkur- U =3001;
76,30 | 73,67 76 715 9,15 10,99 41 52,4 98 103,2
czowe p = 0,056
- dzieh
[mmHg]
$rednie
ci$nienie
U =2901;
skurczowe | 121,25 | 125,98 | 120,15 126 14,99 12,59 86,8 99 168 164 = 0.07
- noc P=5
[mmHg]
$rednie
ci$nienie
rozkur- U = 3087,5;
68,20 66,61 68 65 8,33 8,8 45,8 48 90 85,8
czowe p=0,22
- nocC
[mmHg]

79




$rednie
ci$nienie
skurczowe -
doba
[mmHg]

127,22

128,86

128,8

124,7

11,34

13,95

103

101,4

156

156

U =1129;
p=0,94

$rednie
ci$nienie
rozkur-
czowe

- doba
[mmHg]

73,25

69,28

73,2

67,5

8,47

10,46

52

51,1

93

96,2

U =822;
p=0,04

minimalne
cis$nienie

skurczowe
- dzien
[mmHg]

104,45

100,77

105

101

10,86

16,31

81

63

121

123

U =288,5;
p=0,6

minimalne
ci$nienie
rozkur-
czowe
- dzien
[mmHg]

57,88

52,92

57

50

8,99

i1

40

79

69

U =216,5;
p=0,8

maksy-
malne
ci$nienie
skurczowe
- dzien
[mmHg]

151,49

154,85

150

150

15,35

18,72

117

126

189

194

U =299,5;
p=0,74

maksy-

malne
ci$nienie
rozkur-
czowe

- dzien
[mmHg]

92,85

93

89

11,62

71

79

115

113

U = 287;
p=0,59

minimalne
ci$nienie
skurczowe
- noc
[mmHg]

101,29

104,31

99

104

15,12

69

90

135

117

U = 260;
p=031

minimalne
ci$nienie
rozkur-
czowe
- noc
[mmHg]

54,78

53,15

53

52

9,54

40

40

79

66

U =295,5;
p=0,69

maksy-
malne
ci$nienie
skurczowe
- noc
[mmHg]

139,24

143,15

142

146

15,16

15,81

109

123

173

167

U = 260;
p=0,39

maksy-
malne
ci$nienie
rozkur-
czowe

83,29

78,54

82

80

11,86

12,73

59

58

119

97

U = 259;
p=031
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- noc
[mmHg]

1 — bez ponownych hospitalizacji; 2 — ponownie hospitalizowani; M - srednia; Me - mediana;
SD - odchylenie standardowe; Min - minimum; Max — maksimum

Grupa os6b wymagajacych ponownej hospitalizacji rdéznita si¢ od grupy
niehospitalizowanych powtornie statystycznie istotnie wyzszymi wartosciami
nastepujacych parametrow ocenianych w badaniu echokardiograficznym: A, LAV,
LAVI, IVS, E/E’. Dane zebrano w tabeli 50.

Tabela 50. Statystyki opisowe dotyczace wynikow badania echokardiograficznego
w badanej grupie oséb w zalezno$ci od potrzeby ponownej hospitalizacji

. M Me SD Min Max Wynik testu
Zmienna
1 2 1 2 1 2 1 2 1 2 | statystycznego
U = 2012;
E[cm/s] | 7537 | 8482 | 75 84 | 176 | 279 | 36 44 | 131 | 187 5= 007
= 1575,5;
Alcm/s] | 7815 | 88,75 | 77 90 | 1985|1887 | 30 53 160 | 121 | Y _ o755,
p = 0,005
E/A 1,02 | 0,99 | 095 | 094 | 035 | 033 | 045 | 05 | 256 | 1,71 up:_1§;2;
GLS - - U =2545;
(%] 1873 | 1030 | 193 | 194 | 297 | 316 | -99 | -133 | 237 | -247 0=077
wymiar _ )
LA 40,43 | 42,03 | 38 40 | 1593 | 7,94 | 24 30 | 229 | 61 U =2818;
p =0,07
[mm]
LAV' | 6925 | 82,21 | 625 | 70 |3163| 423 | 25 | 18 | 2635 | 220 | O 26285
[ml] p=0,04
LAVI =1781;
~ | 3811 | 46,65 | 34 39 | 1639 | 2256 | 1943 | 10 | 1532 | 1133 | U _ 8L;
[ml/m?] p=0,01
VS 1005 | 1076 | 10 | 11 | 158 | 181 | 6 g8 | 16 | 16 | Y7255
[mm] p=0,03
LVPWd 9,55 | 9,98 | 10 10 | 1,69 | 167 5 7 16 13 U =34z,
[mm] p=0,16
LVMI 91,23 | 9535 | 89 87 | 2405|3509 | 39 50 142 | 216 U =1415;
[g/m?] p=0,96
EE 183 | 106 | 82 | 107 | 319 | 482 | 06 | 05 | 223 | 234 | U785
$rednie p=0,03

1 — bez ponownych hospitalizacji; 2 — ponownie hospitalizowani; M - $rednia; Me - mediana;
SD - odchylenie standardowe; Min - minimum; Max — maksimum; E — prgdko$¢ maksymalna
wczesnego naplywu mitralnego; A — predko$¢ maksymalna w czasie skurczu przedsionka;
E/A - stosunek predkos$ci wezesnego naptywu mitralnego i naptywu mitralnego w czasie skurczu
przedsionka; GLS — globalne odksztatcenie podtuzne; LA — lewy przedsionek; LAV — objetosé
lewego przedsionka; LAVI — indeks objetosci lewego przedsionka; IVS — przegroda
miedzykomorowa; LVPWd - koncowo-rozkurczowy wymiar S$ciany dolno-bocznej;
LVMI - indeks masy lewej komory; E/E’ — stosunek predkosci naplywu mitralnego i predkosci
pier$cienia mitralnego we wczesnej fazie rozkurczu

Na podstawie przeprowadzonych poréwnan wytypowano parametry do logistycznej
analizy regresji. Wyniki analizy w odniesieniu do poszczegdlnych zmiennych zebrano
w tabeli 51.
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Tabela 51. Wyniki logistycznej analizy regresji w odniesieniu do poszczegoélnych

zmiennych
: Ponowna hospitalizacja lloraz
Zmienna Y
95% CI szans (OR)
Mocznik [mg/dl] 1-1,05 1,03 0,02
Kreatynina w surowicy [mg/dl] 1,01-7,94 2,84 0,046
LAV [ml] 1-1,02 1 0,04
LAVI [ml/m?] 1-1,04 1,02 0,02
IVS [mm] 1,05-1,61 1,3 0,02
E/E' $§rednie 1-1,28 1,14 0,03
Srednie ci$nienie rozkurczowe -
09-11 0,97 0,06
doba [mmHg]
Cisnienie nizsze niz 120/70 mmHg 1,1-4,3 2,17 0,03
Wiek 1,28 - 14,72 4,35 0,02

LAV — objetos¢ lewego przedsionka; LAVI — indeks objetosci lewego przedsionka;
IVS - przegroda migdzykomorowa; E/E’ — stosunek predkosci naplywu mitralnego i predkosci
pier§cienia mitralnego we wczesnej fazie rozkurczu

Przy uwzglednieniu w analizie wszystkich powyzszych, istotnych statystycznie,
czynnikoéw razem, tylko jedynie jeden z nich staje si¢ istotny statystycznie, tj. IVS (95%
Cl1,06-2,44; 0OR 1,61; p=0,03).

Natomiast, gdy w analizie zostang uwzglednione trzy czynniki o najwigkszym wplywie
na czg¢stos¢ hospitalizacji, rozktad przedstawia si¢ nastepujaco:

- wiek (95% C1 1,09 - 12,79; OR 3,73; p = 0,04),
- ci$nienie nizsze niz 120/70 mmHg (95% CI 1,09 - 4,44; OR 2,2; p = 0,03).

Przeanalizowano czy grupy roznity si¢ migdzy soba w zakresie zaleconych przy wypisie
lekow. W odniesieniu do podstawowych grup lekéw hipotensyjnych nie odnotowano
statystycznie istotnych roznic. Osoby powtdrnie hospitalizowane znaczaco czesciej
przyjmowaty leki przeciwptytkowe/przeciwzakrzepowe. Dane dotyczace farmakoterapii
zaprezentowano w tabeli 52.
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Tabela 52. Grupy lekéw zalecane przy wypisie w badanej grupie os6b w zaleznoS$ci

od potrzeby ponownej hospitalizacji

Grupa lekow zaleconych Bez Ponowna _
przy wypisie hospitalizacji hospitalizacja Wynik testu
statystycznego
n % n %
2 — .
L v“(1) =0,5;
Beta-adrenolityki 104 73,2 19 82,6 0=024
- 2 - .
Inhl'bltory konwertazy 7 50 1 60,9 x°(1) = 0,94,
angiotensyny p=0,17
Leki blokujace receptor v%(1) = 0,01;
AT1 48 33,8 8 34,8 0= 0,46
2 — .
. . X (1) - 1’841
Diuretyki petlowe 31 21,8 8 34,8 0= 0,09
2 — .
. - x°(1) =1,03;
Diuretyki tiazydowe 16 11,3 1 4,3 0= 0,16
201\ = :
Diuretyki tiazydopodobne 39 27,5 6 26,1 X élz 03’22’
Diuretyki oszczedzajace - 176 5 8.7 v%(1) = 1,15;
potas ’ ’ p=0,14
2 — .
sy . - X (1) - 2!381
Antagonisci wapnia 68 47,9 15 65,2 0= 0,06
2 — .
. . X (l) - 0’075’
Alfa-adrenolityki 15 10,6 2 8,7 0 =039
. 2 — .
Przec.lwplytkowe/ 80 56.3 20 87 14(1) =7,77;
przeciwzakrzepowe p = 0,003
2 — .
X (1) - 11021
Statyny 83 58,5 16 69,6 0= 0,16
2(1) = 0,54;
Inne leki hipolipemizujace 7 4,9 2 8,7 X é z 02’35 ’

Analizowane grupy nie roznity si¢ istotnie statystycznie w odniesieniu do czgsto$ci
stosowania preparatow ztozonych [35 (24,6%) vs. 7 (30,4%); x 2(1) = 0,35; p = 0,28].

Przeanalizowano réwniez roznice w czgstosci wystepowania chordb wspolistniejacych.
U o0s6b powtornie hospitalizowanych znaczaco czesciej notowano przewlekty zespot
wiencowy oraz przerost lewej komory serca. Dane dotyczace wywiadu chorobowego
przedstawiono w tabeli 53.
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Tabela 53. Dane dotyczace wywiadu chorobowego w badanej grupie oséb w zaleznosSci
od potrzeby ponownej hospitalizacji

Ponownie Bez
hospitalizowa | ponownych "
: ni hospitalizacji Wynik testu
Wywiad chorobowy statystycznego
n % n %
Przewlekly zespot v?(1) = 15,42;
wichcowy 241 558 | 47 1 251 0 < 0,0001

Przebyty zawat mig$nia

2 — P
sercowego 5 | 116 | 14 | 75 | x%(1)=0,79;p=037

Przezskorne interwencje
wiencowe

4 93 | 11 | 59 |%%1)=067;p=041

Stan po pomostowaniu

2 — i =
aortalno-wieficowym 2 4,6 4 21 | x*(1)=087;p=035

Przerost lewej komory 17 39,5 43 23 | x%(1)=4,96;p=0,03
serca

Niewydolno$é serca 12 27,9 41 21,9 v%1)=0,7;p=0,4
Arytmia komorowa 15 34,9 45 241 | y*(1)=2,12;p=0,14

Skurcze dodatkowe

2 — . —
nadkomorowe 13 | 302 | 64 | 342 | x%(1)=025p=0,62

Migotanie przedsionkow /
trzepotanie przedsionkow 9 20,9 20 10,7 | x2(1)=3,32; p=0,07
napadowe

Migotanie przedsionkow /
trzepotanie przedsionkow 3 7 7 3,7 | x%(1)=0,88;p=0,35
przetrwale i utrwalone

Stan po wszczepieniu

2 — P
stymulatora serca 1 2.3 2 11 | x%(1)=043;p=0,1
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Stan po wszczepieniu
kardiowertera — 0 0 1 0,5 | x%(1)=0,23;p=0,63
defibrylatora

Choroba naczyn

2 — P
obwodowych 17 39,5 46 24,6 | x°(1)=392;p=0,05

Stan po
udarze/przemijajagcym 3 7 12 6,4 | x?(1)=0,02;p=0,89
ataku niedokrwiennym

Zaburzenia lipidowe 24 55,8 108 57,8 | x%1)=10,05;p=0,82

Cukrzyca typu 2 10 23,2 35 18,7 | x2%(1)=0,46;p=0,5

Przewlekla choroba nerek 5 11,6 8 4.3 Xz(l) =3,54;p=0,06

6.8. Réznice miedzy grupami, u ktérych wartosci ciSnienia tetniczego
utrzymuja si¢ ponizej i powyzej 120/70 mmHg w pomiarach
domowych i gabinetowych

Nie nalezy obniza¢ SBP < 120 mmHg z powodu zaburzenia réwnowagi mig¢dzy
korzy$ciami a zagrozeniem zwigzanym z niskim SBP, ktore stanowi istotny problem
przy tak niskich wartosciach [5].

Przeprowadzono analiz¢ czy grupa osob, u ktorych ci$nienie tetnicze utrzymuje si¢
ponizej 120/70 mmHg rézni si¢ statystycznie istotnie od grupy odnotowujace ci$nienie
tetnicze powyzej 120/70 mmHg.

Nie zaobserwowano istotnych r6znic w zakresie wieku (U = 4948,5; p 0,19) i BMI (U =
4648,5; p = 0,08). Pomigdzy grupami nie bylo istotnych statystycznie roznic
w warto$ciach ci$nienia t¢tniczego oraz czg¢stosci rytmu serca przy przyjeciu na oddziat
szpitalny. Brak rowniez réznic w warto$ciach ci$nienia t¢tniczego notowanych w trakcie
hospitalizacji w czasie 24-godzinnego rejestrowania z uzyciem holtera ABMP. Badane
grupy nie r6znily si¢ istotnie obserwowanymi stezeniami cholesterolu catkowitego, LDL,

HDL i trgjgliceryddw, a takze wynikami parametrow oceniajacych prace nerek.

Istotne statystycznie roznice odnotowano W odniesieniu do wynikow morfologii krwi
w zakresie wyzszych $rednich objetosci krwinek czerwonych oraz mniejszych ilosci
neutrofili i monocytow w grupie, w ktorej ci$nienie tetnicze utrzymywato si¢ ponizej
120/70 mmHg.
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U o0s6b z cisnieniem tgtniczym nizszym niz 120/70 mmHg zaobserwowano istotnie
wyzsze stgzenia hormonu tyreotropowego. Stezenia pozostaltych hormondw tarczycy nie
r6znily si¢ znaczaco.

W wynikach badania echokardiograficznego jedyng istotng r6znicg pomig¢dzy grupami
byto wyzsze $rednie E/E' u 0s6b z nizszym ci$nieniem tetniczym.

Wyniki parametrow roznigcych si¢ statystycznie istotnie pomigdzy analizowanymi
grupami zostaly zebrane w tabeli 54.

Tabela 54. Statystyki opisowe dotyczace wynikow parametrow roéznigcych si¢ istotnie w
badanej grupie os6b w zalezno$ci od utrzymywania cis$nienia tetniczegO ponizej
120/70 mmHg

M Me SD Min Max Wynik testu
Zmienna statystycz-
1 2 1 2 1 2 1 2 1 2 nego

U = 4546,5;
MCV [fl] | 86,99 88,3 86,8 88,35 4,17 4,13 72,4 80,8 98,1 104,9 b =0,04
neutrofile 3,82 3,25 347 3,03 1,76 1,04 1,44 1,11 | 14,33 | 6,47 U = 4383;
[10%ul] ' ' ' ' ' ' ' ’ ' ' p=0,02

monocyt 0,64 0,57 0,61 0,55 0,19 0,16 0,33 0,28 1,25 1,07 U =4300,5;
y [10%/ul] ' ' ' ' ' ' ’ ’ ' ' p=0,01
TSH U =4212;
1,73 2,47 1,48 1,83 1,2 2,63 0,01 0,15 7,82 18,81 ’
[ulu/mI] p=0,02

EE 866 | 101 | 82 10 | 350 | 320 | 05 | 4s | 234 | 189 | UM
$rednie p=0,01

1 - cis$nienie tetnicze wyzsze niz 120/70 mmHg; 2 — ci$nienie t¢tnicze nizsze niz 120/70 mmHg;
M - $rednia; Me - mediana; SD — odchylenie standardowe; Min - minimum; Max — maksimum;
MCV - $rednia objetos¢ krwinki czerwonej; TSH - hormon tyreotropowy; E/E’ — stosunek
predkosci naptywu mitralnego i predkosci pierScienia mitralnego we wezesnej fazie rozkurczu

Na podstawie przeprowadzonych poroéwnan wytypowano parametry do logistycznej
analizy regresji. Wyniki analizy w odniesieniu do poszczegdlnych zmiennych zebrano
w tabeli 55.

Tabela 55. Wyniki logistycznej analizy regresji w odniesieniu do poszczegolnych
zmiennych

Wartosci ci$nienia w pomiarach domowych sa
- nizsze niz 120/70 mmHg lloraz szans
Zmienna OR) D
95% ClI

Neutrofile

[103/U|] 0,58 - 0,94 0’74 0101
Monocyty

[10%/ul] 0,02 - 0,66 0,11 0,01
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TSH

[LIU/mi] 1,06 - 1,58 1,29 0,01

E/E’ §rednie 1,01-1,24 1,12 0,03

TSH - hormon tyreotropowy; E/E’ — stosunek predkosci naptywu mitralnego i predkosci
pierscienia mitralnego we wczesnej fazie rozkurczu

Przy uwzglednieniu w analizie poszczegélnych czynnikéw razem, trzy z nich dalej
pozostaja istotne statystycznie:

- wyzsze E/E’ §rednie (95% CI 1,03 - 1,29; OR 1,15; p = 0,01),
- wyzsze stezenie TSH (95% CI 1 - 1,72; OR 1,32; p = 0,04),
- nizsze ilosci monocytow (95% C1 0,002 - 0,87; OR 0,05; p = 0,04).

Sprawdzono takze czy grupy roznity si¢ miedzy soba w zakresie zaleconych przy wypisie
lekow. Do analizy wykorzystano dane o farmakoterapii prowadzonej u 165 pacjentéw,
ktoérzy zadeklarowali w ankiecie, iz nadal przyjmuja leki zalecone przy wypisie.
W odniesieniu do podstawowych grup lekow hipotensyjnych statystycznie istotng
réznice odnotowano jedynie w czestoSci stosowania beta-adrenolitykow (czesciej
stosowane w grupie utrzymujacej cisnienie tetnicze ponizej 120/70 mmHg). Ponadto
W grupie z wyzszym cisnieniem czg¢$ciej przyjmowane byly alfa-adrenolityki, choc¢
nalezy zaznaczy¢, ze ich stosowanie wynikato z wystgpowania przerostu gruczotu
krokowego. Osoby z nizszym cisnieniem tetniczym znaczaco czeSciej przyjmowaty leki
przeciwptytkowe/przeciwzakrzepowe oraz statyny. Dane dotyczace farmakoterapii
zaprezentowano w tabeli 56.

Tabela 56. Grupy lekéw zalecane przy wypisie w badanej grupie oséb w zaleznoSci
od utrzymywania ci$nienia t¢tniczego ponizej 120/70 mmHg

Grupa lekow zaleconych Wartosci ci$nienia
przy wypisie tetniczego
Wynik testu
>120/70 <120/70
statystycznego
mmHg mmHg

n % n %
Beta-adrenolityki 85 | 70,2 | 38 | 864 | x%1)=4,42;p=0,02
Inhl_bltory konwertazy 66 | 545 | 19 | 432 +41)=1,67:p=0,1
anglotensyny
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Leki blokuj t
cliblokujace reeeptor 139 | 325 | 17 | 386 | »2(1)=0,59; p=022

ATl
Diuretyki petlowe 28 | 231 | 11 25 v%(1) =0,06; p=0,4
Diuretyki tiazydowe 14 | 11,6 3 6,8 v%(1)=0,79; p=0,19

Diuretyki tiazydopodobne | 35 | 28,9 | 10 | 22,7 | %%*1)=0,63;p=0,21

Diuretyki oszczedzajace 19 157 8 18,2 +4(1) =0,15; p = 0,35

potas

Antagonisci wapnia 65 | 53,7 | 18 | 409 | x?%1)=2,12;p=0,07
Alfa-adrenolityki 16 | 13,2 1 2,3 x?(1) =4,19; p=0,02
Przeciwptlytkowe/

2(1Y = Ch =
przeciwzakrzepowe 68 | 562 | 32 | 727 | x*(1)=369,p=003

Statyny 68 | 56,2 | 31 | 70,5 | %2(1)=273;p=0,049

Inne leki

201\ = -
hipolipemizujace 8 6.6 1 2,3 x°(1)=1,18,p=0,14

Na wykresie 4 zobrazowano r6éznice w podgrupach w odniesieniu do stosowania lekow
przeciwplytkowych/przeciwzakrzepowych, a na wykresie 5 w odniesieniu do statyn.

Wykres 4. Stosowanie lekow przeciwptytkowych/przeciwzakrzepowych w badanej
grupie 0osob w zaleznosci od utrzymywania ci$nienia t¢tnicze ponizej 120/70 mmHg

Warto$ci ci$nienia tetniczego w pomiarach domowych nizsze niz
120/70 mmHg

m Nie »Tak

80% 72,7%
70%
. 60% 56,2%
2 50% 43,8%
£ 40%
o
S 30%
= 20%
10%
0%

27,3%

Nie Tak
Stosowanie lekow przeciwplytkowych/przeciwzakrzepowych
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Wykres 5. Stosowanie statyn w badanej grupie osob w zaleznosci od utrzymywania
ci$nienia tetnicze ponizej 120/70 mmHg

Wartosci ci$nienia tetniczego w pomiarach domowych nizsze niz
120/70 mmHg
mNie =Tak
80% 70,5%
70%
9
. 60% 56,2%
2 50% 43,8%
g 4% 29,5%
S 30%
St
& 20%
10%
0%
Nie Tak
Stosowanie statyn

Analizowane grupy roznily si¢ istotnie migdzy sobg w zakresie czestosci stosowania
preparatow ztozonych. Preparaty zlozone byly stosowane czesciej w grupie, ktora
uzyskiwala w pomiarach domowych wartosci cisnienia tg¢tniczego przekraczajace
120/70 mmHg [35 (28,9%) vs. 7 (15,9%); x 2(1) = 2,88; p = 0,04]. R6znice zobrazowano
na wykresie 6.

Wykres 6. Stosowanie preparatow ztozonych w badanej grupie osob w zaleznosci
od utrzymywania ci$nienia t¢tnicze ponizej 120/70 mmHg

Wartosci ci$nienia tgtniczego w pomiarach domowych nizsze niz
120/70 mmHg
mNie mTak
90% 84,1%
80% 71,1%
70%
2 60%
; 50%
g 40% 28,9%
= 30%
™ 20% 15,9%
10%
0%
Nie Tak
Stosowanie preparatéw ztozonych

Przeanalizowano takze roznice w czestosci wystgpowania chordb wspotistniejgcych.
U osob, ktore uzyskiwaly w pomiarach kontrolnych w ciggu roku warto$ci ci$nienia
tetniczego ponizej 120/70 mmHg znaczgco czesciej notowano przewlekly zespot
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wiencowy oraz napadowe migotanie/trzepotanie przedsionkow. Dane dotyczace
wywiadu chorobowego przedstawiono w tabeli 57.

Tabela 57. Dane dotyczace wywiadu chorobowego w badanej grupie 0osob w zalezno$ci
od utrzymywania cis$nienia t¢tniczego ponizej 120/70 mmHg

<120/70 >120/70

- mmHg mmHg Wynik testu
Wywiad chorobowy statystycznego

n % n %
Przewlekty zesp6t wiencowy 29 | 42 | 42 | 26,1 | x*1)=5,75;p=0,02

Przebyty zawat migénia v%(1) =2,97; p=0,08

Sercowego

Przezskorne interwencje v%(1) =0,76; p=0,38

wiencowe

Stan po pomostowaniu aortalno- 3 | 43| 3 | 19 | y(1)=117:p=0.28

wiencowym

Przerost lewej komory serca 16 23,2 | 44 | 27,3 | x*1)=0,43;p=0,51
Niewydolno$¢ serca 16 23,2 37 | 23 40 :O?é(;Ol; P=
Arytmia komorowa 16 [23,2| 44 | 27,3 | x*1)=0,43;p=0,51

Skurcze dodatkowe nadkomorowe | 25 | 36,2 | 52 |32,3 | x?%(1)=0,34;p=0,56

Migotanie przedsionkow /
trzepotanie przedsionkow 14 (20,3 | 15 | 9,3 | x%(1)=5,28;p=0,02
napadowe

Migotanie przedsionkow /
trzepotanie przedsionkow 2 | 29| 8 5 v%(1)=0,5;p=0,48
przetrwale i utrwalone

Stan po wszczepieniu stymulatora

2 — . —_
serca 1 114 2 | 12| ¢x(1)=002,p=0,9
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Stan po wszczepieniu

2 — =
kardiowertera — defibrylatora LRI 0 | x"(1)=234p=012

Choroba naczyn obwodowych 20 | 29 | 43 |26,7| x%1)=0,13;p=0,72

Stan po udarze/przemijajacym

2 — =
ataku niedokrwiennym 3 148112 ) 74 1 x%(1)=076;p=0.38

Zaburzenia lipidowe 40 | 58 | 92 |57,1| x%1)=0,01;p=0,91

Cukrzyca typu 2 15 | 21,7| 30 |186| x2%1)=0,3;p=0,59

x(1) =0,004; p =

Przewlekla choroba nerek 4 5,8 9 5,6 0.95

6.9. R6znice miedzy grupami, u ktérych warto$ci skurczowego cisnienia
tetniczego utrzymuja si¢ w zakresie 120-140 mmHg i powyzej 140
mmHg w pomiarach domowych i gabinetowych

Dowody wskazuja, ze obnizenie SBP < 140 mmHg jest korzystne dla wszystkich
pacjentow, w tym oséb starszych. [5]

Poniewaz wyniki ankiet wskazuja, Ze nie u wszystkich 0sob cis$nienie tetnicze utrzymuje
si¢ ponizej 120/70 mmHg, przeprowadzono kolejng analiz¢ na podgrupie osob, u ktorych
cisnienie tgtnicze byto wyzsze niz 120/70 mmHg. Nie obserwowano istotnych réznic
w zakresie wieku (U = 2106, p = 0,56) ani BMI (U = 2061, p = 0,58) pomigdzy
pacjentami, u ktérych ci$nienie tetnicze w obserwacji rocznej utrzymywato si¢ ponizej
140/90 mmHg, a tymi, u ktorych przekraczato wartosci 140/90 mmHg.

Nie stwierdzono rowniez zadnych istotnych statystycznie roznic, migdzy analizowanymi
podgrupami, w wynikach morfologii krwi, stezeniach TSH i FT3, parametrach
charakteryzujacych prace nerek oraz w wynikach badania echokardiograficznego.

Statystycznie istotng roznice zaobserwowano w zakresie ci$nienia rozkurczowego
przy przyjeciu na oddziat. Byto one znaczaco nizsze w grupie osob, u ktorych ci$nienie
tetnicze utrzymywalo si¢ ponizej 140/90 mmHg.

U pacjentow z warto§ciami ci$nienia tetniczego w trakcie farmakoterapii powyzej
140/90 mmHg zaobserwowano istotnie wyzsze stezenia cholesterolu catkowitego i LDL
oraz nizsze wolnej tyroksyny.

Osoby, u ktorych ci$nienie tgtnicze utrzymywato si¢ ponizej 140/90 mmHg w obserwacji
rocznej, w 24-godzinnym holterze cisnienia t¢tniczego w trakcie hospitalizacji, w czasie
ktorej modyfikowano leczenie farmakologiczne, znaczaco czes$ciej miaty nizsze wartosci
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sredniego ci$nienia skurczowego w ciggu dnia, nocy oraz doby. Pozostale warto$ci

nie roznity si¢ istotnie statystycznie.

Wyniki parametréw roznigcych si¢ statystycznie istotnie pomig¢dzy analizowanymi

grupami zostaly zebrane w tabeli 58.

Tabela 58. Statystyki opisowe dotyczace wynikow parametrow roznigcych sie istotnie

W podgrupach z ci$nieniami ponizej i powyzej 140/90 mmHg

. M Me SD Min Max Wynik testu
Zmienna statystyczne-
1 2 1 2 1 2 1 2 1 2 go
Ci$nienie
rozkur-
czowe
[mm Hg] 87,29 81,37 83 80 15,63 12,36 65 45 140 130 U : 370(21?;
przy p=0,
przyjeciu na
oddziat
cholesterol
catkowity 1850 | 1711 187 171 40,03 | 38,16 110 83 284 281 U = 1687;
9 3 p=0,04
[mg/dI]
LDL 112,0 100,2 U = 1629;
' ' 112 98 33,84 | 30,39 39 30 178 175 ’
[mg/dl] 3 6 p=0,04
FTafng/d | 118 | 132 | 117 | 128 | 018 | 03 | o71 | 079 | 144 | 23 Up: _1‘(‘)051’5;
$rednie
ci$nienie
skurczowe -
dzien 1358 1285 137 127,1 11,27 10,56 111 102 152 155,7 U=1299,5;
1 2 p = 0,0006
[mmHg]
w holterze
ABPM
Srednie
ci$nienie
skurczowe -
noc 1281 1195 124 119 16,46 11,52 104,5 86,8 168 157 U= 1524;
1 8 p=0,02
[mmHg]
w holterze
ABPM
$rednie
ci$nienie
skurczowe -
doba 1333 1246 131 125,3 11,99 11,11 111,2 1014 156 151 U = 39;
9 7 p= 0,01
[mmHg]
w holterze
ABPM

1 - cis$nienie tetnicze wyzsze niz 140/90 mmHg; 2 — ci$nienie t¢tnicze nizsze niz 140/90 mmHg;
LDL - lipoproteina o matej ggstosci; FT4 - wolna tyroksyna; ABPM - ambulatoryjny calodobowy

pomiar ci$nienia tgtniczego
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Na podstawie analizy jednoczynnikowej wytypowano parametry do logistycznej analizy
regresji. Wyniki analizy wieloczynnikowej zebrano w tabeli 59.

Tabela 59. Wyniki logistycznej analizy regresji

Wartosci ci$nienia w pomiarach domowych sa
Zmienna nizsze niz 140/90 mmHg "0?; Fsgans 5
95% ClI
LDL
[mg/dI] 098-1 0,99 0,049
FT4 [ng/dl] 2,47-212,58 22,92 0,006

LDL - lipoproteina o matej gestosci; FT4 - wolna tyroksyna

Sposrod wytypowanych parametrow jedynie FT4 byl wyraznie istotny statystycznie,
natomiast LDL byt na granicy statystycznej istotno$ci. Nizsze stezenia wolnej tyroksyny
oraz wyzsze stezenia LDL wigzaty si¢ z uzyskiwaniem w trakcie farmakoterapii warto$ci
ci$nienia tetniczego powyzej 140/90 mmHg.

Sprawdzono czy grupy roznity si¢ w zakresie zaleconych przy wypisie lekow. W analizie
uwzgledniono dane dotyczace farmakoterapii prowadzonej u 121 osob, ktore nadal
stosuja leki zalecone przy wypisie, a warto$ci ich ci$nienia tetniczego przekraczaja
120/70 mmHg. W odniesieniu do podstawowych grup lekow hipotensyjnych
statystycznie istotng roznice odnotowano w czgstosci stosowania antagonistow
angiotensyny II, diuretykow tiazydowych 1 antagonistow kanalow wapniowych
(wszystkie te grupy lekow byly rzadziej stosowane w grupie utrzymujgcej cisnienie
tetnicze ponizej 140/90 mmHg). Dane dotyczace farmakoterapii zaprezentowano w tabeli
60.

Tabela 60. Grupy lekow zalecane przy wypisie w podgrupach z ci$nieniami ponizej
I powyzej 140/90 mmHg

Grupa lek_é_w zaleconych >140/90 <140/90 Wiynik testu
przy wypisie

n % . % statystycznego
Beta-adrenolityki 19 | 731 | 66 | 695 | x%1)=0,13;p=0,36

Inhibitory konwertazy

2 — . —_
angiotensyny 12 | 461 | 54 | 56,8 | x2(1)=0,94;p=0,17
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Leki blokujace receptor 13 50,0 26 274 | %2(1)=4,79; p =001

ATl
Diuretyki petlowe 4 154 | 24 | 253 | x*1)=1,12;p=0,15
Diuretyki tiazydowe 6 23,1 8 8,4 | x%1)=4,29;p=0,02

Diuretyki tiazydopodobne | 10 | 385 | 25 | 26,3 | y23(1)=1,47,p=0,11

Diuretyki oszczedzajace 4 154 15 158 | %2(1) = 0,003; p = 0,48

potas

Antagonisci wapnia 19 | 731 | 46 | 48,4 | x?(1)=4,99;p=0,01
Alfa-adrenolityki 5 19,2 11 | 116 | %x31)=1,04;p=0,15
Przeciwplytkowe/

201y = () 28+ n =
przeciwzakrzepowe 16 | 615 | 52 | 547 | x%(1)=038p=027

Statyny 16 | 615 | 52 | 54,7 | %%1)=0,38;p=0,27

Inne leki hipolipemizujace 3 11,5 5 53 Xz(l) =13;p=0,13

Nie stwierdzono statystycznie istotnych réznic w czestosci stosowania preparatow
ztozonych w poszczegolnych grupach [9 (34,6%) vs. 26 (27,4%); x2(1) = 0,52; p = 0,23].

7. Dyskusja

7.1. Charakterystyka grupy badanej
Do prowadzonego w ramach doktoratu badania obserwacyjnego wigczono 299 pacjentow
(206 kobiet 1 93 mezczyzn), u ktorych rozpoznano nadci$nienie tetnicze pierwotne.
Wigkszo§¢ badanych posiadata wskaznik BMI powyzej 25. Jest to zgodne
Z obserwacjami wskazujacymi na wptyw nadwagi 1 otylo$ci na rozwdj nadci$nienia
tetniczego. Wsrdd potencjalnych mechanizméw odpowiedzialnych za nadci$nienie
tetnicze u osdb z nadmierng masg ciata mozna wymieni¢ aktywacje¢ uktadu renina-
angiotensyna-aldosteron, zwigckszenie aktywnos$ci uktadu wspotczulnego oraz fizyczng
kompresj¢ nerek. [75] Meta-analiza wynikéw 25 randomizowanych badan klinicznych
przeprowadzona przez Neter 1 wsp. udowadnia, ze kazdy stracony kilogram powoduje
spadek ci$nienia skurczowego i rozkurczowego o ok. 1 mmHg. Wnioski autoréw
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wskazuja na szczegodlng korzy$¢ z redukcji nadmiernej masy ciala u pacjentow
stosujacych leki hipotensyjne. [76] Natomiast dane dotyczace wptywu BMI powyzej 25
na zwickszenie ogodlnej S$miertelnosci oraz ryzyka $mierci z przyczyn sercowo-
naczyniowych sa niejednoznaczne. Piepoli 1 wsp. w wytycznych dotyczacych
zapobiegania chorobom sercowo-naczyniowym w praktyce klinicznej wskazuja,
ze zarbwno nadwaga jak i otylo$¢ wplywajg na wzrost $Smiertelnosci. [77] Z kolei
metaanaliza wykonana przez Flegal i wsp. dostarcza dowodéw na wigksza Smiertelnosé
w przypadku 0séb z otyloscig 2 i 3 stopnia, ale nizsza u 0s6b z nadwaga. [78] Nalezy przy
tym zaznaczy¢, ze wyniki analizy danych 221934 os6b bez stwierdzonej choroby
sercowo-naczyniowej  wskazuja, ze BMI, zar6wno oceniany pojedynCzo
jak i w potaczeniu z obwodem talii czy stosunkiem obwodu talii do bioder, nie ma
znaczacego wplywu na lepsze prognozowanie wspomnianych choréb oparte
na dodatkowych informacjach o cisnieniu tetniczym, stezeniach cholesterolu czy
zdiagnozowanej cukrzycy. [79] Jednocze$nie obserwacje w badaniu Paduszynskiej i wsp.
dowodza, ze odpowiednio dobrana farmakoterapia nadci$nienia umozliwia kontrolg
cisnienia skurczowego i rozkurczowego niezaleznie od wartosci BMI. [80]

W obecnym badaniu stwierdzono, ze U cz¢$ci pacjentow poza nadci$nieniem tgtniczym
wystepowaty réwniez inne choroby. W literaturze dostepne sa dane potwierdzajace
powigzanie nadcis$nienia t¢tniczego z takimi jednostkami chorobowymi jak niewydolnos¢
serca, niewydolnos¢ nerek, choroba wiencowa czy udar. [81-84]. U ponad 75% badanych
os6b wskaznik BMI przekraczat 25, u ponad 50% wystepowala hiperlipidemia,
a u okoto 20% cukrzyca typu 2. Biorac pod uwage powyzsze, duza cze$¢ osob biorgcych
udzial w naszym badaniu spelniala kryteria rozpoznania zespotu metabolicznego. [85]

U ponad jednej czwartej badanych obserwowano przerost lewej komory, ktory jest
powigzany z nadci$nieniem tetniczym, a predysponuje do wystgpienia zaburzen rytmu
serca. [86, 87]

Izolowane nadci$nienie skurczowe byto czestsze w grupie 0sob po 65 roku zycia, co jest
zgodne z obserwowanym w innych badaniach wptywem wieku na ci$nienie t¢tnicze. [88].
W danych z 24-godzinnej rejestracji ciSnienia tgtniczego za pomoca holtera wykonanego
po modyfikacji leczenia w trakcie hospitalizacji, zaobserwowano normalizacj¢ warto$ci
ci$nienia tetniczego, ktére poza Srednim ciSnieniem skurczowym w ciggu nocy
nie przekraczaly wartosci progowych $wiadczacych o wystepowaniu nadci$nienia
tetniczego. [5, 8] Takie wyniki mozna w czesci przypisa¢ wprowadzonej w trakcie
hospitalizacji zmianie leczenia, ktoéra doprowadzita do lepszej kontroli ci$nienia
tetniczego. Roznice miedzy pomiarami klinicznymi a warto$ciami rejestrowanymi
w trakcie 24-godzinnego monitorowania ci$nienia krwi moga wynika¢ rowniez
Z wystapienia tzw. ,,efektu biatego fartucha”. Opublikowane dane wskazuja, ze zjawisko
to wystepuje czesciej u kobiet, 0s6b po 65 roku zycia oraz oséb otytych. [89] Biorac pod
uwage charakterystyke badanej przez nas grupy mozna uzna¢, ze przynajmniej u cz¢sci
pacjentdw zaobserwowane wyzsze wartosci ciSnienia przy przyjeciu na oddziat wynikaty
z powyzszego efektu.
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7.2.Ocena leczenia nadci$nienia tetniczego w zaleznoSci od plci, wieku

Fakt, ze w badanej grupie kobiety byly istotnie starsze koresponduje z wynikami duzych
badan populacyjnych przeprowadzonych w Polsce na przestrzeni ostatnich 20 lat. [10,
11] Srednie ci$nienie skurczowe ro$nie stopniowo wraz z wiekiem u obydwu plci, jednak
w przypadku kobiet czestos¢ wystepowania nadci$nienia tgtniczego wzrasta wyraznie
po menopauzie. Jako jeden z czynnikéw przyczyniajacych si¢ do tego wskazywane sg
zmiany hormonalne. Menopauza jest takze zwigzana m.in. z aktywacja uktadu renina-
angiotensyna, aktywacja wspoOtczulnego ukladu nerwowego oraz wzrostem BMI,
otyloscig i zmiang w rozmieszczeniu tkanki thuszczowej. [90-93] Chociaz dane z badan
klinicznych potwierdzajg brak r6znic pomiedzy kobietami 1 m¢zczyznami w odniesieniu
do skuteczno$ci lekow hipotensyjnych [94], to nalezy zauwazy¢, ze starsze kobiety sg
niedostatecznie reprezentowane w grupach biorgcych udziat w takich badaniach. [90]
W obecnym badaniu przeanalizowano wplyw plci na uzyskiwane wyniki leczenia.
Nie stwierdzono istotnych r6znic w tym zakresie.

Przeanalizowano rowniez wptyw wieku. Nalezy zaznaczy¢, ze w grupie osob po 65 roku
zycia czgsciej notowano choroby wspotlistniejace, co jest zgodne z danymi
epidemiologicznymi dotyczacymi rozpowszechnienia chordb sercowo-naczyniowych
uosob w wieku podesztym. [95] Obserwacja ta koresponduje ze stwierdzonym
W obecnym badaniu czgstszym przyjmowaniem przez osoby starsze lekow z grupy beta-
adrenolitykéw, ACE-I, diuretykéw petlowych 1  oszczedzajacych  potas,
przeciwplytkowych/przeciwzakrzepowych oraz statyn. Dostosowanie farmakoterapii
do stanu klinicznego chorego przyczynito si¢ do braku istotnych réznic w skuteczno$ci
leczenia hipotensyjnego ocenianej w ramach follow-up.

7.3. Analiza farmakoterapii nadciSnienia tetniczego stosowanej
w codziennej praktyce

W wyniku hospitalizacji, oprocz modyfikacji farmakoterapii nadci$nienia, wlaczono
leczenie przeciwptytkowe/przeciwzakrzepowe i statyny u pacjentdw ze wskazaniami.
Zgodnie z aktualng wytyczng ESC/ESH zasadno$¢ terapii przeciwplytkowej jest
ograniczona do wtornej prewencji zdarzen sercowo-naczyniowych. Zalecane s3
szczegOlnie niskie dawki kwasu acetylosalicylowego, ze wzgledu na brak
wystarczajacych badan w zakresie stosowania nowszych lekow przeciwplytkowych
Uosob z wysokim ci$nieniem te¢tniczym. Natomiast u pacjentdow z nadci$nieniem
tetniczym rekomendowane jest zastosowanie statyn W szerokiej grupie z ryzykiem
sercowo-naczyniowym od umiarkowanego do bardzo wysokiego. Aktualna wytyczna
rekomenduje rowniez stosowanie ztozonych preparatow hipotensyjnych. [5, 24] Wedtug
danych z 2016 r. w Polsce stosowanie zlozonych lekow nadci$nieniowych notowano
tylko u 12% pacjentow. [96] W przypadku badanej przez nas populacji odsetek ten byt
wyzszy, niemniej produkty ztozone byly przyjmowane jedynie przez okoto jedng piata
grupy. Nie odnotowano znaczacej zmiany w tym zakresie mig¢dzy okresem przed
przyjeciem a zaleceniami przy wypisie z oddziatu. Jako przyczyne tej sytuacji mozna
wskaza¢ utrzymujace si¢ ograniczenia w refundacji produktow  zloZonych
do przypadkow, w ktorych zastgpuja one wczesniej prowadzong terapi¢
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monopreparatami. Niska dostgpnos¢ ekonomiczna nierefundowanych produktow
ztozonych ogranicza znaczaco ich szersze stosowanie zgodne z aktualnymi zaleceniami,
pomimo rosngcej gamy zarejestrowanych kombinacji. W badaniu Paczkowskiej i wsp.
przeprowadzonym na grupie 29 oséb w wieku 15-31 lat udziat poszczegolnych grup
lekow w terapii nadcisnienia byt odmienny niz odnotowano w naszym badaniu.
Najczesciej stosowang grupg byty inhibitory konwertazy angiotensyny (69%), nastepnie
beta-adrenolityki (59%), antagonisty kanatoéw wapniowych (28%), diuretyki (17%), alfa-
adrenolityki (7%) i sartany (3%). [97] Roznice w rozktadzie moga wynikaé z tego,
ze badana przez Paczkowska i wsp. grupa byta zdecydowanie miodsza i nieobcigzona
chorobami serca. Réwniez dane z badania NATPOL przytoczone przez Wilimskiego
I wsp. potwierdzaja, Ze najczgsciej stosowang grupg lekéw sa ACE-1. W Polsce w 2002 r.
w leczeniu nadci$nienia tetniczego 59% chorych przyjmowato ACE-I, 40% beta-
adrenolityki, 34% antagonistow kanalow wapniowych, a 24% leki moczopegdne. [98]
Czarnecka 1 wsp. w badaniu przeprowadzonym na grupie dorostych z niedostatecznie
kontrolowanym nadci$nieniem tetniczym réwniez odnotowali, Ze najczesciej stosowane
sg inhibitory konwertazy angiotensyny, a nastgpne w kolejnosci byty beta-adrenolityki.
Udziat poszczegbdlnych grup lekow ksztattowat si¢ nastepujaco: ACE-l 59,7%, beta-
adrenolityki 45%, diuretyki 38,7%, antagonisty kanatéw wapniowych 33,5%, sartany
13,5%. [99] W badanej przez nas grupie procentowy udziat poszczegdlnych grup lekow
byl wyzszy, przy czym najczesciej stosowang grupa byty beta-adrenolityki. Wiekszy
udzial beta-adrenolitykdw w poréwnaniu z przedstawionymi powyzej analizami mozna
thumaczy¢ charakterystyka grupy w zakresie wystepowania chordb wspotistniejacych.
W badanej grupie ok. 30% pacjentow miala stwierdzony przewlekly zespol wiencowy,
ok. 25% niewydolno$¢ serca, ok. 15% migotanie/trzepotanie przedsionkéw, a ok. 10%
przebyto zawal migénia sercowego. Duzy udzial diuretykow odpowiada z kolei
aktualnym zaleceniom ESC/ESH [5] odnoszacym si¢ do prowadzenia leczenia z uzyciem
kombinacji substancji czynnych z réznych grup. Wplyw na czesto$¢ ich stosowania
mogla mie¢ roéwniez czgsto$¢ wystepowania cukrzycy (prawie 20%) oraz przewleklej
choroby nerek (ponad 5%). Zoptymalizowana farmakoterapia przetozyta si¢ na wyniki
ankiet odnoszace si¢ do kontroli ci$nienia tetniczego.

Uzyskane wyniki wskazujace na kontrole ci$nienia po roku obserwacji (rozumiang jako
warto$ci w pomiarach domowych ponizej 140/90) az u 84% badanej grupy sa
zdecydowanie wyzsze niz notowane w badaniach populacyjnych. W badaniu
populacyjnym NATPOL 2011 wilasciwa kontrola nadcis$nienia tetniczego byla
na poziomie 23%, a we wczesniejszych badaniach NATPOL PLUS 2002 1 WOBASZ 1
oscylowata wokot 10-15%. [9] Skutecznos$¢ leczenia u osoéb ze zdiagnozowanym
nadci$nieniem tetniczym, zgodnie z danymi przytoczonymi przez Wozakowska-Kapton
i wsp., byla szacowana na 42%. [100] W przypadku badanej przeze mnie grupy nie
zostaly  zaobserwowane  statystycznie istotne rdéznice pomiedzy kobietami
I me¢zczyznami, co réwniez odbiega od spostrzezen z wspomnianych wyzej badan,
w ktorych istotnie lepsza kontrole uzyskiwano u kobiet. Nalezy przy tym podkresli¢, ze w
obecnym badaniu az 92% ankietowanych deklarowalo przyjmowanie lekow zawsze
zgodnie z zaleceniami, przy czym terapi¢ zalecong przy wypisie z oddziatu kontynuowato
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niecate 72%. Zmiany w leczeniu koresponduja z odpowiedziami na pytanie o stabilizacje¢
wartos$ci ci$nienia tetniczego (potwierdzito jg 64% ankietowanych). Uzyskane wyniki
wskazuja na wysoka §wiadomo$¢ w badanej grupie pacjentow bez wzgledu na pleé
czy wiek oraz konsultowanie z lekarzem obserwowanych zmian w ci$nieniu tetniczym
umozliwiajace modyfikacje farmakoterapii w razie potrzeby.

7.4.Analiza czynnikow wplywajacych na ponowne hospitalizacje
Z przyczyn sercowo-naczyniowych

Analizujgc istotne statystycznie parametry wplywajace na powtoérny pobyt w szpitalu
zwrocono uwage na korelacje migdzy utrzymywaniem ci$nienia t¢tniczego nizszego
niz 120/70 mmHg a czestszymi hospitalizacjami. Jak wspomniano wcze$niej w badanej
grupie u 0sob z cisnieniem skurczowym <120 mmHg notowano wyzsze E/E’. Parametr
ten ma istotne znaczenie dla przewidywania wystapienia zdarzen sercowych. W badaniu
Sharp i wsp. wzrost jednostkowy E/E’ powodowal, skorygowany o zmienne
towarzyszace, 17% wzrost ryzyka wystapienia zdarzenia sercowego u pacjentow
z nadci$nieniem tetniczym (HR 1,17; CI 1,05-1,29; p=0,003). [101]

Wsrdd innych parametrow ocenianych w badaniu echokardiograficznym, ktére okazaty
si¢ by¢ istotne dla ponownych hospitalizacji nalezy wymieni¢ LAV i LAVI. Te parametry
opisujace wielko$¢ lewego przedsionka sg pozytywnie skorelowane z warto$ciami E/E’
[102], co zaobserwowaliSmy rowniez w naszym badaniu. Pacjenci z nadcisnieniem
tetniczym majg zwigkszone wartosci wskaznikow dysfunkcji rozkurczowej lewej komory
jak E/E” i LAVI w poréownaniu do o0sob zdrowych. [103] Cacciapuoti i wsp.
przeprowadzili badanie, w ktorym udziat wzigto 62 pacjentdw z nadcisnieniem tetniczym
oraz 15 zdrowych ochotnikow. Odnotowali oni istotnie statystycznie wyzsze warto$ci
LAVI w grupie 0s6b chorych (47+5 ml/m? vs. 23+4 ml/m?). [104] Powickszenie lewego
przedsionka jest wczesnym sygnatem rozwijajacej si¢ choroby nadci$nieniowej
Z zajeciem serca 1 obrazuje nasilenie dysfunkcji rozkurczowej lewej komory. Zar6wno
sama objetos¢ lewego przedsionka, jak i1 zindeksowana do powierzchni ciata, wskazuja
na ryzyko sercowo-naczyniowe. W badaniu Su i wsp. wzigto udziat 341 pacjentéw
Z nadcis$nieniem tetniczym definiowanym jako ci$nienie skurczowe powyzej 140 mmHg
i/lub ci$nienie rozkurczowe powyzej 90 mmHg Iub stosowanie terapii
przeciwnadcisnieniowej. W badanej grupie niewydolno$¢ serca z prawidtowa frakcja
wyrzutowg stwierdzono u 82 0soéb (25,2%). Osoby te miaty wigkszy wymiar lewego
przedsionka, a powigkszenie lewego przedsionka >35 mm notowano w tej grupie
znaczgco czesciej niz u osdb bez niewydolnosci serca (82,9% vs. 49,0%, p<0,0001).
Autorzy badania zwrocili uwage na konieczno$¢ zastosowania u pacjentdéw zagrozonych
rozwojem niewydolno$ci serca nie tylko intensywnej farmakoterapii nadci$nienia
tetniczego, ale rowniez wdrozenia leczenia wptywajacego na minimalizacj¢ pozostatych
czynnikow ryzyka oraz na odwrocenie przebudowy miesnia sercowego. [105] Uzyskane
przez nas wyniki sg zgodne z opisanymi w powyzszych badaniach. Obie badane grupy
pacjentow z nadci$nieniem tetniczym cechowatly si¢ wartosciami LAV 1 LAVI wyZszymi
niz notowane u o0s6b zdrowych. [106] Dodatkowo grupa wymagajgca powtornej
hospitalizacji miala wyzsze wartoSci wspomnianych parametréw, co koresponduje
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z danymi dotyczacymi ich warto$ci prognostycznej w szacowaniu ryzyka zdarzen
sercowo-naczyniowych. Potwierdzenia tych obserwacji moga dostarczy¢ wyniki
planowanego prze Ekstrom i wsp. badania PREFERS Hypertension, ktore ma na celu
wyjasnienie mechanizmow odpowiadajacych za progresje nadcis$nienia tetniczego
w kierunku choroby nadcisnieniowej z zajeciem serca i niewydolnos$ci serca z zachowang
frakcjg wyrzutowsg. [107]

Znaczenie dla konieczno$ci powtornej hospitalizacji miata w badanej przez nas grupie
grubo$¢ przegrody miedzykomorowej. We wspomnianym wczesniej badaniu
Cacciapuoti i wsp. zaobserwowali istotng statystycznie roznice w grubosci IVS pomigdzy
osobami zdrowymi a pacjentami z nadcis$nieniem tetniczym (10+4 mm vs. 13,5+5 mm,
p <0,01). [104] Nalezy zauwazy¢, ze wyniki pacjentow w naszym badaniu byty bardziej
zblizone do warto$ci notowanych dla os6b zdrowych. Z kolej Macusi i wsp. oceniali
W swoim badaniu m.in. grubo$¢ IVS u 2150 oséb z nadci$nieniem tetniczym, porownujac
uzyskane wyniki pomiedzy pacjentami z prawidtowa masa lewej komory (1353 os6b),
a tymi u ktorych stwierdzono przerost lewej komory (797 0s6b). Rdznica miedzy grupami
byta statystycznie istotna. U pacjentdw z przerostem lewej komory notowano znaczaco
wigkszg grubos¢ IVS (1,2340,19 cm vs. 1,00+£0,15 cm, p<0,001). [108]

Podsumowujac istotne rdéznice w parametrach echokardiograficznych, pomiedzy
osobami wymagajacymi powtdrnej hospitalizacji i tymi hospitalizowanymi tylko raz
w analizowanym okresie, mozna zauwazy¢, ze pierwsza grupa charakteryzowala si¢
wieksza sklonnoscia do rozwoju dysfunkcji rozkurczowej lewej komory. Predysponuje
to do progresji w kierunku niewydolnosci serca i zwigksza ryzyko wystapienia zdarzen
sercowych.

Na uwagg zashuguje rowniez powiazanie potrzeby powtornych hospitalizacji z wyzszymi
warto$ciami mocznika 1 kreatyniny oraz nizszym eGFR, zaobserwowane w analizie
wpltywu poszczegbdlnych czynnikow. Przy uwzglednieniu w analizie wigkszej iloSci
parametrow wptywajacych na hospitalizacje zalezno$¢ ta przestaje by¢ statystycznie
istotna. Dane literaturowe potwierdzaja, ze funkcjonowanie nerek ulega pogorszeniu
W przebiegu nadcis$nienia te¢tniczego. [82] U pacjentdw z nadci$nieniem t¢tniczym
notowane sg wyzsze stezenia mocznika i kreatyniny niz u osob zdrowych. [109] Wzrost
stezenia mocznika we krwi jest charakterystyczny w szczegdlnosci dla chorujacych
na nadci$nienie me¢zczyzn. Nalezy przy tym podkresli¢, Zze u pacjentow z wdrozonym
leczeniem hipotensyjnym nie obserwuje si¢ znaczgcej pozytywnej korelacji miedzy
stezeniem mocznika a ci$nieniem tetniczym. [110] Moze to wyjasnia¢ zaobserwowang
przez nas zalezno$¢, ze grupa wymagajaca ponownej hospitalizacji, u ktorej wartosci
mocznika 1 kreatyniny sg wyzsze, jednoczesnie czesciej uzyskiwata ci$nienie tetnicze
ponizej 120/70 mmHg. Ruilope i wsp. w badaniu HOT (Hypertension Optimal
Treatment) stwierdzili, Ze steZzenie kreatyniny we krwi przekraczajace 1,5 mg/dl zwigksza
znaczaco ryzyko $mierci (RR 2,86; CI 2,10-3,89; p<0,001), w tym $mierci z powodu
incydentow sercowo-naczyniowych (RR 3,24; Cl 2,13-4,94; p<0,001). [111] Wzrost
stezenia mocznika 1 kreatyniny we krwi jest wynikiem zmniejszenia przeptywu krwi
przez nerki 1 spadku eGFR. Znaczenie eGFR jako wskaznika ryzyka sercowo-
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naczyniowego jest uzaleznione od badanej populacji. W grupach wysokiego ryzyka
korelacja jest istotna, natomiast w przypadku pozostatych zwigzek eGFR z ryzykiem
Sercowo-naczyniowym jest staby lub nie wystepuje w ogdle. [112-114] Ostatnie badania
dostarczajg takze dowodoéw na zmniejszenie GFR w zwigzku z prowadzong
farmakoterapig. Spadek GFR jest silniejszy u osob, u ktorych zintensyfikowano leczenie
hipotensyjne. [115-117] By¢ moze gorsze rokowanie pacjentow, u ktorych w wyniku
leczenia ci$nienie skurczowe spada ponizej 120 mmHg ma tez zwigzek z jednoczasowym
pogorszeniem funkcji nerek w wyniku gorszej perfuzji. Funkcja nerek ulega ostabieniu
réwniez w wyniku starzenia si¢, a nalezy podkresli¢, ze wyzszy wiek istotnie zwigkszat
czestos¢ hospitalizacii.

W obecnym badaniu wiek oraz ci$nienie t¢tnicze ponizej 120/70 mmHg okazaly si¢ by¢
niezaleznymi czynnikami powtornych hospitalizacji o najwigkszym znaczeniu. Wyniki
badan klinicznych i1 przeprowadzonych metaanaliz wskazuja na korzy$ci z obnizenia
ciSnienia tetniczego. W metaanalizie Thomopoulos i wsp. stwierdzono redukcje
wzglednego ryzyka zdarzen sercowo-naczyniowych, w tym roéwniez $mierci,
Wraz z obnizeniem ci$nienia skurczowego i rozkurczowego. Zaleznos$¢ ta wystepowatla
zarowno w przypadku obnizenia SBP ponizej 140 mmHg, jak i ponizej 130 mmHg.
Co wigcej wzgledne ryzyko w grupie z SBP nizszym niz 130 mmHg ($rednio 126 mmHg)
bylo mniejsze niz w grupie z warto$ciami w przedziale 130-139 mmHg. Podobnie
obnizenie DBP do wartosci 89-80 mmHg i ponizej wigzato si¢ z redukcjg wzglednego
ryzyka. Jednocze$nie zauwazono, ze spadek ryzyka stopniowo maleje
wraz z obnizajacym si¢ ci$nieniem tetniczym. [118] Co istotne ten sam zespot w kolejne;j
metaanalizie zwrdcit uwage, ze przy intensywnej redukcji SBP odsetek o0sob
odstawiajacych leczenie rdést nieproporcjonalnie bardziej niz potencjalne korzysci
zwigzane ze zmniejszeniem ryzyka zdarzen sercowo-naczyniowych. [119] Na korzysci
z obnizenia SBP ponizej 130 u wszystkich pacjentéw, bez wzgledu na wyjsciowy poziom
ryzyka, wskazuja wyniki metaanalizy Ettehad 1 wsp. [120] Nalezy zauwazy¢, ze obydwie
wspomniane metaanalizy uwzgledniaty wyniki badania SPRINT. W badaniu tym wzi¢to
udziat 9361 pacjentéw z SBP > 130 mmHg i zwigkszonym ryzykiem zdarzen sercowo-
naczyniowych, u ktorych nie stwierdzono cukrzycy. Badani zostali losowo podzieleni
na dwie grupy. W jednej grupie zintensyfikowano leczenie hipotensyjne dla uzyskania
docelowych wartosci SBP ponizej 120 mmHg, w drugiej standardowo dazono
do uzyskania SBP nizszego niz 140 mmHg. Wyniki wskazywatly na znaczaco rzadsze
wystgpowanie zdarzen sercowo-naczyniowych oraz mniejszg $miertelnos¢ w grupie,
W ktorej intensywnie obnizano SBP. Jednocze$nie w grupie tej notowano znaczgco
wigce] powaznych dziatan niepozadanych (niedoci$nienie, omdlenia, zaburzenia
elektrolitowe, ostre uszkodzenie lub niewydolno$¢ nerek). [116] Przy interpretacji
wynikéw badania SPRINT nalezy wzig¢ pod uwage zastosowang metodyke pomiarow
cinienia tetniczego. Wykorzystano w nim automatyczny, nienadzorowany pomiar
ci$nienia tetniczego w gabinecie lekarskim. [121] Szacuje si¢, ze taki pomiar daje wyniki
0 5-15 mmHg nizsze niz standardowy pomiar gabinetowy. [122] Mozna zatem uznac,
ze przy zastosowaniu metody pomiaru standardowo stosowanej w innych badaniach
Klinicznych wyznaczone docelowe wartosci progowe odpowiadatyby ok. 130 mmHg
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w grupie intensywnie leczonej oraz ok. 150 mmHg w drugiej grupie. Wyniki innych
badan nad wplywem obnizenia SBP ponizej 120 mmHg na ryzyko sercowe nie
potwierdzaja korzy$ci. Analiza wynikéw badan ONTARGET i TRANSCEND
przeprowadzona przez Bohm i wsp. doprowadzita do wniosku, ze obnizenie SBP ponizej
120 mmHg, a DBP ponizej 70 mmHg zwigksza ryzyko zdarzen sercowo-naczyniowych
poza udarem. [123] Dost¢pne sg rowniez dane wskazujgce, ze przy uzyskaniu SBP
w granicach 120-140 mmHg istotnym czynnikiem wplywajagcym na ryzyko zdarzen
sercowo-naczyniowych jest wartos¢ DBP. Wzrost tego ryzyka jest powigzany
z warto$ciami zarowno ponizej 70 mmHg jak i powyzej 80 mmHg. [124] Dodatkowo
niskie warto§ci DBP zwickszaja ryzyko pogorszenia pracy nerek u pacjentow
bez przewleklej choroby nerek. [125]

W oparciu o dostgpne dane docelowe wartosci cisnienia tetniczego dla wszystkich
pacjentow okreslono w aktualnych wytycznych europejskich jako nizsze niz
140/90 mmHg. Jesli leczenie jest dobrze tolerowane, to u wigkszo$ci pacjentow mozna
dazy¢ do uzyskania ci$nienia tetniczego < 130/80 mmHg. W przypadku osob po 65 r.z.
cisnienie skurczowe powinno by¢ utrzymywane w zakresie 130-140 mmHg,
a rozkurczowe powinno by¢ nizsze niz 80 mmHg. U Zadnej grupy pacjentow nie nalezy
obniza¢ ci$nienia skurczowego do wartosci ponizej 120 mmHg, poniewaz potencjalne
korzys$ci nie przewyzszaja rosngcego ryzyka. [5, 24] Chociaz pojawiaja si¢ opinie,
Ze wyznaczone granice bezpieczenstwa nie znajdujg wystarczajacego potwierdzenia
w danych klinicznych [126*], zaobserwowane w obecnym badaniu powigzanie wyzszego
wieku 1 warto$ci ci$nienia tg¢tniczego ponizej 120/70 mmHg z czgstszymi
hospitalizacjami potwierdza wskazang w wytycznych konieczno$¢ indywidualizacji
leczenia oraz unikania zbytniego obnizania ci$nienia t¢tniczego.

7.5. Czynniki zwigzane z redukcja ciSnienia skurczowego <120 mmHg
W obecnej analizie poszczegdlnych czynnikow trzy okazaty si¢ istotne statystycznie
dla uzyskiwania wartosci ci$nienia skurczowego ponizej 120 mmHg. Byly to: wyzsze
E/E’ $rednie, nizsze ilosci monocytéw oraz wyzsze stezenie TSH.

Parametr E/E’ jest wykorzystywany w rozpoznawaniu rozkurczowej niewydolnos$ci
serca. Wartosci ponizej 8 to wynik prawidlowy, natomiast powyzej 15 wskazuja
na potencjalne zaburzenia funkcji rozkurczowej lewej komory. Wartosci pomiedzy 8
a 15, odpowiadajace srednim E/E’ w badanych grupach, nie sg wystarczajagce do
jednoznacznej diagnostyki [127] Sharp i wsp. przeprowadzili badanie, w ktorym wzigto
udziat 980 pacjentdow z nadci$nieniem te¢tniczym, ale bez stwierdzonych chordb serca.
Udowodnili oni, ze E/E’ jest istotnym wskaZnikiem prognozujacym wystapienie
zdarzenia sercowego takiego jak: zawal migs$nia sercowego, dusznica bolesna,
niewydolnos¢ serca, zagrazajaca zyciu arytmia lub konieczno$¢ przeprowadzenia zabiegu
rewaskularyzacji wiencowej. [101] Wyniki te korespondujg z opisanymi w punkcie 7.4
obserwacjami dotyczacymi powtornych hospitalizacji,, Wage omawianego parametru
Sharp 1 wsp. wyjasniaja jego potencjalem w wykrywaniu utajonej choroby wiencowej
(w przypadku miejscowej hibernacji mig$nia sercowego predkos$¢ E’ spada co powoduje
wzrost warto$ci E/E’). Kolejna hipoteza przedstawiona przez wspomnianych autorow
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przyjmuje, ze E/E’ odzwierciedla ogélny wplyw, ktory nadci$nienie tetnicze wywarto
na migsien sercowy danego pacjenta. [101] W $wietle powyzszego tlumaczenia mozna
uzna¢, ze uzyskane wyniki E/E’ korespondujg z wczesniejszym obcigzeniem mig$nia
sercowego, a zwigzek wyzszych E/E’ z niezalecang redukcjg ci$nienia skurczowego
do ponizej 120 mmHg moze wynikaé z intensywniejszej terapii hipotensyjnej, a nie
z wptywu ocenianego parametru. Nalezy podkresli¢, ze pacjenci, u ktérych cisnienia
W wyniku zastosowanej farmakoterapii obnizyly si¢ do wartosci ponizej 120/70 mmHg
cze$cie] mieli choroby wspotistniejgce: przewlekly zespot wieficowy i napadowe
migotanie/trzepotanie przedsionkéw, co prawdopodobnie ma zwigzek z obserwowang
réznica w stosowanej farmakoterapii tj. czgstszym przyjmowaniem beta-adrenolitykow.

Zwrécono uwage na zwigzek migdzy nizszymi ilo§ciami monocytdw a czgstszg
nadmierng redukcja wartosci ci$nienia tg¢tniczego (warto$ci ci$nienia Skurczowego
W pomiarach domowych 1 gabinetowych ponizej 120 mmHg). Wptyw ukladu
odpornosciowego na choroby sercowo-naczyniowe oraz powiklania wywotane
nadci$nieniem tetniczym jest w ostatnim czasie intensywnie analizowany. [128-132]
Szereg badan przeprowadzonych na zwierzetach wskazal na wpltyw komorek
wytwarzanych przez szpik kostny (monocyty/makrofagi, komoérki dendrytyczne)
narozwoj stanu zapalnego oraz nadci$nienia. Badania prowadzono mig¢dzy innymi
z wykorzystaniem osteopetrotycznych myszy (Op/Op), u ktéorych wystepuje
funkcjonalny niedobér makrofagow. Reakcja na angiotensynge II lub octan
deoksykortykosteronu i sol, ktora polega na wzro$cie ciSnienia tetniczego, rozwoju stanu
zapalnego i1 przebudowie naczyn, byta w ich przypadku zredukowana. [133, 134]
Kolejnych dowodow dostarczajg rowniez badania z wykorzystaniem przeszczepu szpiku
od myszy i szczuréw ze sktonnos$cig do nadci$nienia tetniczego do odpowiednich biorcow
bez takiej sktonnosci. Wyniki potwierdzaja wzrost ci$nienia tetniczego i nasilenie
odpowiedzi na angiotensyne II u tych ostatnich. [135, 136] Co wigcej przeszczep szpiku
od szczurow z prawidlowym ci$nieniem te¢tniczym do szczepu ze spontanicznym
nadcisnieniem spowodowat znaczace obnizenie cisnienia krwi. [135] Rowniez wyniki
badan klinicznych wskazujg na udzial monocytéw/makrofagéw w zmianach zwigzanych
z nadcisnieniem tetniczym. Zapolska-Downarska 1 wsp. zauwazyli, ze nadci$nieniu
U mtodych oso6b towarzysza zmiany funkcjonalne w monocytach/makrofagach,
ktore mogg przyczynia¢ si¢ do wzrostu ryzyka choréb sercowo-naczyniowych. [137]
Z kolei analiza danych zebranych od 384721 os6b, uczestniczacych w badaniu Biobanku
Zjednoczonego Kroélestwa, potwierdzila wzrost ilosci monocytow wraz ze wzrostem
ci$nienia tetniczego. Wyniki te sg analogiczne do uzyskanych przez nas,
aprzeprowadzona przez Siedlinskiego 1 wsp. odwrdcona analiza randomizacji
mendlowskiej wskazuje, ze prawdopodobnie wigksza liczba monocytéw jest skutkiem,
anie przyczyna, zwickszonego cis$nienia. [138] Oznaczanie ilosci monocytow
U pacjentow z nadcisnieniem te¢tniczym bylo réwniez badane pod katem potencjalnego
wykorzystania do okreslania ryzyka powiktan narzadowych. Przydatnos¢ stosunku ilosci
monocytow do stezenia HDL (MHR) w tym zakresie oceniali Selcuk i wsp. W badaniu
wzieto udzial 54 ochotnikéw z prawidlowym cisnieniem oraz 108 pacjentow
z nadci$nieniem tetniczym, przydzielonych do jednej z dwoch grup (dipper/non-dipper)
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w zaleznosci od notowanego spadku ci$nienia w nocy. Zaden z uczestnikéw badania nie
przyjmowat lekéw hipotensyjnych. Zaobserwowano istotng statystycznie roznicg
(p<0,001) w wynikach oznaczeh monocytdow migdzy osobami z prawidlowymi
warto$ciami ci$nienia tetniczego, a tymi z nadci$nieniem, przy czym liczba monocytow
byta najwyzsza u pacjentéw, u ktérych réznica w wartosciach cisnienia uzyskiwanych
w dzien 1 w nocy byta nizsza niz 10% (non-dipper). Pacjenci z nadci$nieniem typu non-
dipper sg bardziej narazeni na wystgpienie stanu zapalnego, nieprawidlowej funkcji
nabtonka, a co za tym idzie powiktan narzadowych i incydentéw sercowo-naczyniowych.
U tych pacjentow badany wskaznik MHR okazat si¢ wyzszy. Poniewaz odnosi si¢ on
do parametrow powszechnie oznaczanych we krwi moze znalezé zastosowanie
w identyfikowaniu pacjentow z wysokim ryzykiem powiktan wynikajacych
Z rozwijajacego si¢ stanu zapalnego. [139]

W analizie czynnikéw wptywajacych na utrzymywanie okre§lonych warto$ci cisnienia
tetniczego zwrocono réwniez uwage na role hormonéw tarczycy. Wsréd osob,
ktore wziglty udzial w ankiecie $rednie st¢zenia hormondéw tarczycy miescity si¢
w zakresie normy. W podgrupie osob, u ktérych cisnienie tgtnicze w pomiarach
domowych utrzymywato si¢ ponizej 120/70 mmHg zaobserwowano wyzsze stezenia
TSH niz w podgrupie z ci$nieniem przekraczajacym 120/70 mmHg. Opublikowane dane
dotyczace wptywu hormonu tyreotropowego na ci$nienie t¢tnicze roznig si¢ w zaleznosci
od badanej grupy. Ittermann i wsp. sprawdzali powigzanie migdzy stg¢zeniem TSH
a cisnieniem skurczowym i rozkurczowym u dzieci (3-10 lat) i mtodziezy (11-17 lat).
Stwierdzili pozytywna korelacje pomiedzy zwigkszonym stezeniem tego hormonu
a warto$ciami ci$nienia skurczowego i rozkurczowego w badanej grupie. Zaobserwowali
rowniez zwigzek miedzy stezeniem TSH a wystepowaniem nadcisnienia u dzieci (OR =
1.12; 95% CI 1.00-1.25; p = 0.045) i miodziezy (OR = 1.19; 95% CI 1.12-1.26;
p <0.001). [140] Liu i wsp. przeprowadzili badanie, w ktorym wzigto udziat 1226 osob
dorostych z prawidlowa praca tarczycy (TSH w zakresie normy) 1 93 osoby doroste,
u ktorych rozpoznano subkliniczng niedoczynno$¢ tarczycy (poziom TSH powyzej
normy, FT3 1 FT4 w zakresie normy). Do analizy wptywu TSH na ci$nienie tetnicze
wykorzystano wyniki 1204 osob, ktore nie stosowaly lekow hipotensyjnych
Nie stwierdzono zalezno$ci migdzy stgzeniem TSH a notowanymi warto§ciami cisnienia
skurczowego i rozkurczowego u uczestnikow badania. [141] Analogiczne wnioskKi
wysnuli Gu 1 wsp. z badania przeprowadzonego z udziatem 12487 o0séb z prawidtowymi
wynikami TSH. [142] W badaniu Liu i wp. zwrocono natomiast uwage, ze na wartosci
ci$nienia tgtniczego wplywaly istotnie czynniki takie jak: wiek, ple¢, palenie tytoniu,
BMI i wskaznik insulinooporno$ci w modelu oceny homeostazy. Zaobserwowano takze
czgstsze wystepowanie nadci$nienia tetniczego u osob z subkliniczng niedoczynnoscig
tarczycy w porownaniu do os6b z TSH w granicach normy (OR = 1,753, 95% CI 1,067—
2,879, p =0,027), szczegbdlnie w przypadku kobiet (OR = 3,545, 95% CI 1,576-7,975,
p = 0,004). Nalezy zaznaczy¢, ze autorzy badania zdefiniowali nadci$nienie t¢tnicze jako
cisnienie skurczowe od 140 mmHg i/lub ci$nienie rozkurczowe od 90 mmHg. [141]
Podobng definicje (dolaczajac dodatkowo pacjentow z leczonym nadci$nieniem
tetniczym) przyjeli Walsh 1 wsp. przeprowadzajac badanie, w ktorym udziat wzigty osoby
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z TSH w zakresie normy, subkliniczng niedoczynno$cia tarczycy lub subkliniczng
nadczynno$cig tarczycy. Nie stwierdzono statystycznie istotnych réznic w $rednich
warto$ciach ci$nienia skurczowego i rozkurczowego oraz w czgsto$ci wystgpowania
nadcis$nienia te¢tniczego miedzy osobami z subkliniczng niedoczynnos$cig tarczycy
| osobami z prawidlowa funkcjg tarczycy. W przypadku osob z TSH mieszczagcym si¢
W normie nie miato rowniez znaczenia czy wartosci ste¢zenia znajdowaty si¢ dolnym czy
gérnym jej zakresie. Natomiast nadci$nienie wystepowato czesciej u 0sob z subkliniczng
nadczynno$cig tarczycy w pordwnaniu do grupy z eutyreoza, cho¢ nalezy mie¢ na uwadze
malg liczebnos¢ (n=35) pierwszej z wymienionych grup. Rowniez grupa, w ktorej
notowano stezenia TSH powyzej 10 ulU/ml byta niewielka (n=29), ale uzyskane w niej
wyniki $redniego cis$nienia sg nizsze niz w pozostatych badanych podgrupach. [143]
Z kolei Asvold i wsp. wykazali w swoim badaniu przeprowadzonym na grupie
34851 0s06b, liniowy wzrost cisnienia skurczowego i1 rozkurczowego wraz ze wzrostem
stezenia TSH w zakresie warto$ci uznawanych za prawidtowe. Stwierdzili réwniez,
ze czesto$¢ wystepowania nadci$nienia t¢tniczego jest zwigzana ze zwigkszajacym sie
stezeniem TSH. [144] Przeprowadzona przez Cai i wsp. metaanaliza potwierdza zwigzek
subklinicznej niedoczynnos$ci tarczycy ze zwickszonym ci$nieniem tetniczym,
jednocze$nie negujac powigzanie subklinicznej nadczynno$ci tarczycy ze wzrostem
ci$nienia. [145]. Nalezy w tym miejscu podkresli¢, ze wspomniane wyzej badania miaty
na celu okreslenie zalezno$ci wartos$ci cisnienia tetniczego od stezenia TSH. W zwigzku
z tym zostaty z nich wykluczone osoby z leczonym farmakologicznie nadci$nieniem
tetniczym. Celem niniejszej pracy byta analiza prowadzonej farmakoterapii u oséb
Zrozpoznanym nadci$nieniem tetniczym, a co za tym idzie wyniki obserwacji
W odniesieniu do TSH moga by¢ zaktocone przez inne czynniki wptywajace na kontrolg
cisnienia. W$rdd mechanizméw, ktore mialyby odpowiadaé za wzrost cisnienia
w przypadku niedoczynnos$ci tarczycy wymienia si¢ spadek stezenia FT3 skutkujgcy
wzrostem oporu naczyniowego, nieprawidtowy metabolizm sodu, zmniejszong filtracje
kitebuszkows i zwigkszong aktywnos$¢ wspotczulnego uktadu nerwowego. [145] Jednak
wplyw terapii zmierzajacej do unormowania st¢zen hormondéw tarczycy na regulacje
ci$nienia skurczowego i/lub rozkurczowego nie zostal jednoznacznie potwierdzony,
co $wiadczy o mniej wyraznym dziataniu tych hormondéw w konwencjonalnych
warunkach klinicznych. [146] Biorac pod uwagg powyzsze nalezy przyjac, ze wlasciwy
dobor leczenia hipotensyjnego, ktorego celem jest przeciwdziatanie czynnikom
wplywajacym na wzrost cisnienia tetniczego, ma decydujace znaczenie dla prawidtowe]
kontroli nadcis$nienia.

7.6. Czynniki zwiazane z redukcja ciSnienia skurczowego do wartoSci
120-140 mmHg

W niniejszym badaniu zaobserwowano, ze czynnikiem istotnie rozrdzniajagcym grupy
z ci$nieniem tetniczym ponizej i powyzej 140/90 mmHg jest stgzenie FT4.
Ilos¢ opublikowanych danych dotyczacych zwigzku miedzy stezeniem FT4
pozostajacym w granicach normy a warto§ciami ci$nienia t¢tniczego jest ograniczona.
We wspomnianym wcze$niej duzym badaniu populacyjnym przeprowadzonym przez Gu
I wsp. stwierdzono pozytywna korelacje miedzy tymi zmiennymi. [142] 2282 osoby
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wzigty udzial w badaniu, przeprowadzonym przez Abdi i wsp., oceniajagcym wplyw
stezenia FT4 (w zakresie normy) na cis$nienie tetnicze. Zaobserwowali oni, ze stezenie
FT4 jest silniej zwigzane z osigganym ci$nieniem niz TSH, przy czym istotna
statystycznie zalezno$¢ odnotowano jedynie w przypadku me¢zczyzn. W trakcie
9-letniego okresu follow-up stezenie wyzsze 0 1 ng/dl wigzato si¢ z 40% wzrostem ryzyka
wystgpienia podwyzszonego cisnienia tetniczego (SBP 120-140 mmHg i DBP 80-
90 mmHg). Nie miato natomiast wplywu na wystgpienic nadciSnienia tetniczego
zdefiniowanego jako SBP > 140 mmHg lub DBP > 90 mmHg. [147] Uzyskane przez nas
wyniki wskazuja, ze u o0sob ze stwierdzonym i leczonym nadci$nieniem tetniczym
wlasciwie dobrana farmakoterapia pozwala zredukowac niekorzystny wptyw FT4.
Dodatkowo w niniejszym badaniu zwraca uwage fakt wysokiego odsetka pacjentow,
u ktorych uzyskano kontrolg ci$nienia tetniczego ponizej 140/90 mmHg, ktory wyniost
az 84%. W badaniu przeprowadzonym w 2009 roku w 12 krajach europejskich $redni
odsetek pacjentow uzyskujacych docelowe wartosci cisnienia wynosit 38,8%.
W zaleznosci od kraju kontrole nadci$nienia uzyskiwano u 32,1-47,5% leczonych
pacjentow. [148]

7.7. Ograniczenia pracy

Wartosci graniczne $wiadczace o nadcisnieniu tetniczym roznig si¢ zaleznosci od metody
pomiaru [5]. Nalezy przy tym podkresli¢, ze pomiary domowe i ABPM sa bardziej
miarodajne dla oceny ryzyka sercowo-naczyniowego niz pomiary gabinetowe,
jednak wytyczne precyzuja docelowe warto$ci ci$nienia w odniesieniu do tych ostatnich.
[5, 23] Wynika to z faktu, ze poza badaniem SPRINT, w ktérym zastosowano
automatyczny, nienadzorowany pomiar ci$nienia tetniczego w gabinecie lekarskim,
pozostale dane kliniczne bazuja na standardowych pomiarach gabinetowych.

W ramach follow-up w niniejszym badaniu pytano o uzyskiwanie wartoSci
ponizej 120/70 mmHg, a w przypadku odpowiedzi negatywnej o uzyskiwanie wartosci
ponizej 140/90 mmHg, podczas pomiaru cisnienia w domu 1 u lekarza. Zastosowano
zatem warto$¢ progowa dla pomiarow gabinetowych, ktora stanowi jednocze$nie punkt
odniesienia przy wyznaczaniu warto$ci docelowych. Cho¢ wytyczne ESC/ESH [5]
roznicujg wartosci docelowe w zaleznosci od wieku, w celu zunifikowania
I maksymalnego uproszczenia ankiety, przy formutowania pytan uwzgledniono ten sam
prog dla wszystkich pacjentow.

Ze wzgledu na fakt, ze follow-up przeprowadzono w formie ankiety telefonicznej
nie uzyskano w jego ramach wynikow ABPM.W ankiecie nie wzig¢to udzialu 69
pacjentdw, co uniemozliwito pelng ocen¢ w calej grupie pacjentow zakwalifikowanych
do badania. Dodatkowo mogto to wptyna¢ na zwigkszenie odsetka osob deklarujacych
przestrzeganie zalecen lekarskich.

W badaniu wzigta udziat grupa pacjentdw niejednorodna z uwagi na wystgpowanie
roznych choréb wspdtistniejacych. Jest to pewne ograniczenie, ktére moze wplywac
na uzyskiwane wyniki. Jednak odzwierciedla to sytuacje, z ktorg lekarze spotykaja sie
w realnej praktyce klinicznej. Co istotne przy formutowaniu wytycznych dotyczacych
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farmakoterapii rowniez dazy si¢ do ujednolicenie zalecen w szerokich grupach
pacjentow.

Wplyw hormonoéw tarczycy na ci$nienie tetnicze zostat udokumentowany w badaniach,
w ktorych uczestniczyty osoby niestosujace lekéw hipotensyjnych. Stwierdzony zwigzek
zarowno w przypadku TSH jak i FT4 nie jest jednoznaczny we wszystkich badanych
grupach, co potwierdza, ze na warto$ci ci$nienia t¢tniczego wplywaja roOwniez inne
czynniki. Przyjmowanie lekow przeciwnadcisnieniowych nalezy rozpatrywac
jako bardzo silny czynnik zaklocajacy. Konsekwencjg tego jest fakt, ze mimo
potwierdzenia statystycznie istotnej réznicy miedzy poszczegdlnymi grupami,
ocenianymi ze wzgledu na uzyskiwane w pomiarach domowych i gabinetowych warto$ci
ci$nienia t¢tniczego, nie mozna wnioskowaé o korzystnym wptywie wyzszych stezen
hormonéw tarczycy. Za kluczowy czynnik nalezy przyja¢ w tym przypadku zastosowane
leczenie farmakologiczne.

8. WhnioskKi

- Nalezy zwr6ci¢ uwage na rozbieznosci miedzy prowadzong politykg lekowa
a aktualnymi zaleceniami w zakresie farmakoterapii nadci$nienia tetniczego.

- Pe¢ nie wptywa istotnie na skutecznos$¢ farmakoterapii nadcisnienia tgtniczego i
rokowanie w obserwacji rocznej.

- Roznice w zakresie liczby monocytow moga by¢ przydatne w okreslaniu ryzyka
powiktan narzagdowych i zwigzanej z nimi trudniejszej kontroli ci$nienia tetniczego.

- Podwyzszone parametry dysfunkcji rozkurczowej lewej komory: E/E’, LAV i LAVI
sg zwigzane z gorszymi wynikami leczenia u pacjentoOw z nadci$nieniem te¢tniczym.

- Dla skutecznos$ci prowadzonego leczenia nadcisnienia tetniczego wigksze znaczenie
ma przestrzeganie zalecen przez pacjentow niz zastosowanie okreslonej grupy lekoéw.

- Niezaleznymi czynnikami ponownych hospitalizacji z przyczyn sercowo-
naczyniowych u pacjentdw z nadci$nieniem tetniczym sg wiek 1 wartosci ci$nienia
ponizej 120/70 mmHg.
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Streszczenie

Cel badania
Celem niniejszego badania byto porownanie i ocena wynikoéw leczenia hipotensyjnego
U pacjentdw z nadci$nieniem pierwotnym.
Cele szczegbdtowe to:
e porownanie wplywu zastosowanego leczenia na uzyskane wyniki warto$ci
ci$nienia tetniczego,
e ocena sposobu leczenia nadcis$nienia tetniczego i jego wynikéw w zalezno$ci
od pfci i grup wiekowych,
e ocena stopnia compliance,
e okreslenie czynnikow ryzyka ponownej hospitalizacji z przyczyn sercowo-
naczyniowych u pacjentdw z nadci$nieniem tgtniczym,
e okreslenie czynnikéw redukcji cis$nienia skurczowego do wartosci ponizej
120 mmHg oraz wartos$ci ponizej 140 mmHg.

Metody:

Do badania obserwacyjnego wiaczono 299 o0sob (69% kobiet, wiek 61+15 lat),
hospitalizowanych w Klinice Kardiologii i Wad Wrodzonych Dorostych Instytutu
Centrum Zdrowia Matki Polki w Lodzi, u ktérych rozpoznano nadci$nienie tetnicze
pierwotne. Zbieranie danych zostalo podziclone na dwa etapy. W pierwszym etapie
pozyskano z kart choroby pacjentow wiaczonych do badania dane dotyczace: wieku, pici,
BMI, chordb wspotistniejacych i interwencji kardiologicznych, Ci$nienia tetniczego krwi
1 rytmu serca w pomiarze gabinetowym przy przyjeciu pacjentow na oddziat szpitalny,
wynikow morfologii, lipidogramu, oznaczeh hormondéw tarczycy, parametrow
biochemicznych oceniajacych prace nerek, wartosci ci$nienia tetniczego uzyskanych
Z rejestracji przez 24 godziny za pomoca holtera ABPM w trakcie hospitalizacji,
wynikow badania echokardiograficznego, farmakoterapii stosowanej w leczeniu
nadcis$nienia tetniczego, zaburzen lipidowych oraz w leczeniu przeciwplytkowym
I przeciwzakrzepowym.

Nastgpnie po roku od hospitalizacji wsrod wiaczonych do badania pacjentow
przeprowadzono ankietg telefoniczng. Wzigto w niej udziat 230 oséb.

Analizy statystycznej zgromadzonych danych dokonano przy uzyciu pakietu IBM SPSS
Statistics 25.

Wyniki:

W grupie utrzymujacej ci$nienie tg¢tnicze ponizej 120/70 mmHg znaczaco czgsciej
stosowane byly beta-adrenolityki oraz leki przeciwplytkowe/przeciwzakrzepowe
I statyny. W grupie z ci$nieniem te¢tniczym powyzej 120/70 czesciej przyjmowane byty
preparaty ztozone [35 (28,9%) vs. 7 (15,9%); x 2(1) = 2,88; p = 0,04]. Osoby z tej grupy
czesciej stosowaty rowniez alfa-adrenolityki, cho¢ nalezy zaznaczy¢, ze wynikalo to
Z wystepowania przerostu gruczotu krokowego.

W grupie utrzymujacej ci$nienie tetnicze powyzej 120/70, ale ponizej 140/90 mmHg
znaczgco rzadziej stosowane byty leki z grupy antagonistow angiotensyny II, diuretykow
tiazydowych 1 antagonistow kanaléw wapniowych. Nie stwierdzono statystycznie
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istotnych réznic w czgstoSci stosowania preparatow ztozonych miedzy grupa
z warto$ciami ci$nienia tgtniczego w przedziale 120-140/70-90 a grupa, u ktdrej ciSnienie
przekraczato 140/90 [9 (34,6%) vs. 26 (27,4%); x%(1) = 0,52; p = 0,23].

Nie stwierdzono istotnych roéznic w zakresie wynikow leczenia hipotensyjnego
w zaleznosci od plci i wieku.

W niniejszym badaniu istotnie statystycznie wicksza cze$¢ pacjentow stosowata leki
przepisane przy wypisie z oddzialu 1 zawsze zgodnie z zaleceniami. Roéwniez u wigkszej
cze$ci z nich wartosci ci$nienia tg¢tniczego pozostawaly na tym samym poziomie
od ostatniego pobytu na oddziale. Kontrol¢ ci$nienia tetniczego ponizej 140/90 mmHg
uzyskano az u 84% badanych.
43 pacjentow (18,7%) wymagalo w ciggu roku hospitalizacji z przyczyn sercowo-
naczyniowych. Statystycznie istotng roznice zaobserwowano porownujac grupe
pacjentdw uzyskujacych warto$ci ponizej 120/70 mmHg i powyzej 120/70 mmHg
[19 (27,5%) vs. 24 (14,9%) ponownie hospitalizowane osoby; x*(1) = 5,07; p = 0,02].
W obecnym badaniu wiek oraz ci$nienie tetnicze ponizej 120/70 mmHg okazaty si¢ by¢
niezaleznymi czynnikami powtornych hospitalizacji o najwigkszym znaczeniu:

- wiek (95% CI1 1,09 - 12,79; OR 3,73; p = 0,04),

- Ci$nienie nizsze niz 120/70 mmHg (95% CI 1,09 - 4,44; OR 2,2; p = 0,03).
Dla uzyskiwania wartosci ci$nienia skurczowego ponizej 120 mmHg istotne statystycznie
byly:
- wyzsze E/E’ §rednie (95% CI 1,03 - 1,29; OR 1,15; p = 0,01),
- wyzsze stezenie TSH (95% CI 1 - 1,72; OR 1,32; p = 0,04),
- nizsze ilosci monocytow (95% CI1 0,002 - 0,87; OR 0,05; p = 0,04).
Z kolei czynnikiem istotnie rozrd6zniajgcym grupy z cisnieniem skurczowym
120-140 mmHg i powyzej 140 mmHg bylo stezenie FT4. Nizsze stezenia wolnej
tyroksyny wigzaly si¢ z uzyskiwaniem w trakcie farmakoterapii wartosci powyzej
140 mmHg.

Whioski:

- Nalezy zwr6ci¢ uwage na rozbiezno$ci migdzy prowadzong polityka lekowa
a aktualnymi zaleceniami w zakresie farmakoterapii nadci$nienia tetniczego.

- Ple¢ nie wplywa istotnie na skutecznos¢ farmakoterapii nadci$nienia tetniczego
I rokowanie w obserwacji rocznej.

- Roznice w zakresie liczby monocytdow mogg by¢ przydatne w okreslaniu ryzyka
powiktan narzadowych i zwigzanej z nimi trudniejszej kontroli ci$nienia tetniczego.

- Podwyzszone parametry dysfunkcji rozkurczowej lewej komory: E/E’, LAV 1 LAVI sg
zwigzane z gorszymi wynikami leczenia u pacjentéw z nadci$nieniem t¢tniczym.

- Dla skuteczno$ci prowadzonego leczenia nadci$nienia tgtniczego wigksze znaczenie ma
przestrzeganie zalecen przez pacjentdw niz zastosowanie okreslonej grupy lekow.

- Niezaleznymi czynnikami ponownych hospitalizacji z przyczyn sercowo-
naczyniowych u pacjentOw z nadci$nieniem tgtniczym sg wiek 1 wartosci ci$nienia
ponizej 120/70 mmHg.
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Abstract

Purpose of the study
The aim of this study was to compare and evaluate the results of antihypertensive
treatment in patients with essential hypertension.
The specific goals were:
« comparison of the effect of applied treatment on the values of blood pressure,
« assessment of hypertension treatment and its results depending on gender and age
groups,
« compliance level assessment,
 identification of risk factors for cardiovascular rehospitalisation in patients
with hypertension,
» determination of factors reducing systolic blood pressure to values below
120 mmHg and values below 140 mmHg.

Methods

299 people (69% women, age 61 £ 15 years) hospitalized in the Department of Cardiology
and Congenital Defects in Adults of the Institute of Polish Mother's Health Center
in L6dz, diagnosed with primary arterial hypertension, were included in the observational
study. Data collection was divided into two stages. In the first stage, data on: age, sex,
BMI, comorbidities and cardiological interventions, blood pressure and heart rhythm
in office measurements on admission to the hospital ward, morphology results,
lipidogram, thyroid hormone, biochemical parameters assessing kidney function, blood
pressure values obtained from registration for 24 hours with an ABPM holter during
hospitalization, echocardiographic examination results, pharmacotherapy used in the
treatment of hypertension, lipid disorders and in antiplatelet and anticoagulant treatment
were obtained from the disease cards of the patients included in the study.

Then, one year after hospitalization, a telephone survey was conducted among the patients
included in the study. 230 people took part in it.

The statistical analysis of the collected data was performed using the IBM SPSS Statistics
25 package.

Results:

In the group maintaining blood pressure below 120/70 mmHg, beta-blockers, as well
as antiplatelet / anticoagulants and statins were significantly more common. In the group
with arterial pressure above 120/70 mmHg, combined preparations were used more often
[35 (28.9%) vs. 7 (15.9%); . 2 (1) =2.88; p=0.04]. People in this group also used alpha-
blockers more often, although it should be noted that this was due to the presence
of prostatic hyperplasia.

In the group maintaining arterial pressure above 120/70 mmHg but below 140/90 mmHg,
angiotensin Il antagonists, thiazide diuretics and calcium channel antagonists were used
significantly less frequently. There were no statistically significant differences in the
frequency of use of combination preparations between the group with blood pressure

109



values in the range of 120-140 / 70-90 mmHg and the group with blood pressure above
140/90 mmHg [9 (34.6%) vs. 26 (27.4%); % 2 (1) = 0.52; p = 0.23].

There were no significant differences in the results of antihypertensive treatment related
to sex and age.

In this study, a statistically significantly greater proportion of patients used medications
prescribed on discharge from the ward and always in accordance with the
recommendations. Also in most of them blood pressure values remained at the same level
since the last stay in the ward. Blood pressure control below 140/90 mmHg was achieved
in as many as 84% of respondents.

43 patients (18.7%) required hospitalization for cardiovascular reasons within one year.
A statistically significant difference was observed when comparing the group of patients
with values below 120/70 mmHg and above 120/70 mmHg [19 (27.5%) vs. 24 (14.9%)
re-hospitalized patients; ¥2 (1) =5.07; p = 0.02].

In the present study, age and blood pressure below 120/70 mmHg turned out to be the
independent factors of rehospitalisation of the greatest importance:

- age (95% C11.09 - 12.79; OR 3.73; p = 0.04),

- pressure lower than 120/70 mmHg (95% CI 1.09 - 4.44; OR 2.2; p = 0.03).

For the systolic blood pressure below 120 mmHg, the following were statistically
significant:

- higher E / E 'mean (95% CI 1.03 - 1.29; OR 1.15; p = 0.01),

- higher TSH concentration (95% CI 1 - 1.72; OR 1.32; p = 0.04),

- lower amounts of monocytes (95% CI1 0.002 - 0.87; OR 0.05; p = 0.04).

In turn, the factor significantly differentiating the groups with systolic blood pressure
of 120-140 mmHg and above 140 mmHg was the FT4 concentration. Lower levels of free
thyroxine were associated with values above 140 mmHg during pharmacotherapy.

Conclusions:
- One should pay attention to the discrepancies between the drug policy and the current
recommendations in the field of pharmacotherapy of arterial hypertension.
- Gender does not significantly affect the efficacy of pharmacotherapy of arterial
hypertension and the prognosis in annual follow-up.
- Differences in monocyte counts may be useful in determining the risk of organ
complications and the more difficult control of blood pressure associated with them.
- Increased parameters of left ventricular diastolic dysfunction: E/ E ', LAV and LAVI
are associated with worse treatment outcomes in patients with arterial hypertension.
- For the effectiveness of the treatment of arterial hypertension, patient compliance is
more important than the use of a specific group of drugs.

- Age and blood pressure values below 120/70 mmHg are independent factors of
cardiovascular rehospitalisation in patients with arterial hypertension.
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